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BIOETICA

Muerte Digna.

Consideraciones Eticas y Legales

Ley 26742 modificatoria de la 26524 (Publicada en boletin of. el 24/5/12 en vigencia 1/6/12)

DRr. JuaN PABLO RossINI

Como en otros lugares del mundo, en Argentina estamos
en presencia de un cambio epidemioldgico en la carac-
teristica de los pacientes internados en Terapia Intensiva.
Dicho cambio encuentra sus razones en el aumento de
la edad poblacional motivada a su vez por la disminucion
de la mortalidad de enfermedades crénicas no trasmisi-
bles y la aparicion de las complicaciones de las mismas,
que requieren de internacion en unidades criticas y la po-
sible implementacion de medidas de soporte vital en es-
tadios clinicos terminales o irreversibles, dando lugar asi
a la aparicion de situaciones especiales que se reflejan
en internaciones prolongadas de pacientes con medidas
terapéuticas desproporcionadas, con el Unico fin de pro-
longar la vida sin tener en cuenta la calidad de la misma
en el futuro, dando lugar al Encarnizamiento Terapéutico.
De esta manera se incurre en faltas éticas, violando prin-
cipios Bioéticos como el de no Maleficencia sin tener en
cuenta la Beneficencia y la Autonomia del paciente, sin
contemplar objetivos terapéuticos que deberian ser diri-
gidos a revertir el proceso CON LA MENOR SECUELA,
LA MEJOR REINSERCION SOCIAL, LA MEJOR CALI-
DAD DE VIDA y EL RESPETO DE LA VOLUNTAD.

Aspectos éticos

En la atencion del paciente critico se deben mantener
siempre OBJETIVOS ETICOS CLAROS, tales como la
“Relatividad”, ni la muerte es un mal absoluto ni la vida
es un bien absoluto; “Equivalencia” si se realiza una indi-
cacion que después resulta no adecuada es moralmen-
te licito retirarla; “Proporcionalidad, “evitar la tecnologia
desproporcionada a la naturaleza evolutiva del padeci-
miento que pueda llevar al encarnizamiento terapéutico;
“Equidad”: distribucion de recursos que no privilegien
intereses no morales” .

En funcién de esta situacion, adelantandose a la realidad
por venir y siguiendo los preceptos Bioéticos del mundo,
la Sociedad Argentina de Terapia Intensiva (SATI) crea
a mediados de la década del 90 un Comité de Bioética
abocado entre otros temas, a evaluar y plantear solucio-
nes al conflicto ético que generan ciertas situaciones en
pacientes de estas Areas Criticas.

En 1999 se presentan las “Normas de Abstencion y Retiro
de Medidas de Soporte Vital”, las cuales fueron presen-
tadas en multiples publicaciones de difusion cientifica.
En las mismas se abordan definiciones de terminologia
que permiten aclarar estas situaciones conflictivas, tales
como “FUTILIDAD”, “LET”, “SOPORTE VITAL”, “PACIEN-

Inicio

TE CRITICO”, “ABSTENCION Vs RETIRO”, “AUTONO-
MIA'Y SU TRANSFERENCIA A LA FAMILIA”, y otros con-
ceptos de importancia.
Seguidamente en su punto 8 contempla situaciones es-
peciales donde se podra plantear el LET tales como:
1. Cuando sdlo se trate de mantener y prolongar un cuadro
de inconciencia permanente e irreversible (p.gj. E.V.P).
2. Cuando el sufrimiento sea inevitable y desproporcio-
nado al beneficio médico esperado.
3. Cuando no existan evidencias de haber obtenido la
efectividad buscada.
4. Cuando se conozca fehacientemente el pensamiento
del paciente.
5. Ante irreversibilidad manifiesta del cuadro clinico, por
la sucesiva claudicacion de érganos vitales.
Es de suma importancia para la bioética que frente a la po-
sibilidad de efectuar abstencion o retiro de medidas de so-
porte vital, actuar siguiendo pautas claras y reconocidas,
con acuerdo del grupo tratante, con manejo adecuado de
la informacion brindada a la familia. Aceptada la decision
se pautaran los pasos de la conducta a seguir.
Estas normas elaboradas por el Comité de SATI fueron
consideradas para implementar la legislacion actual.
Durante el afio 2009, a 10 afos de la primera publicacion,
se presentaron nuevamente las pautas evaluando los al-
cances de las mismas después de esta primera década.
Los trabajos estadisticos publicados (2000/2010) refie-
ren que en las Terapias Intensivas de Argentina el 35%
de los fallecidos presentaron Limite Terapéutico, esto sin
considerar a las medidas de RCP ya que contemplando
a los pacientes fallecidos en UTI a quienes no se realiza-
ron maniobras de RCP el porcentaje podria llegar al 90%
de los fallecidos (teniendo en cuenta a terapia intensiva
monovalente no unidades de cardiologia y de pediatria
donde es habitual la realizacion de RCP).
De todas maneras al realizar encuestas a los médicos
que actdan en las distintas Areas de Cuidados Intensivos
surge como principal condicionante para realizar Limi-
te Terapéutico su implicancia legal.

Aspectos legales

En 1967 se promulga en Argentina la ley 17132 de ejerci-
cio de la Medicina, la misma contempla en su articulo 19
inciso 3, Sobre Derechos de los Pacientes a “Respetar la
voluntad del paciente en cuanto sea negativa a tratarse
o internarse, salvo los casos de inconciencia, alienacion

Indice



Volumen 29 - N° 3 - 2012 « SYLLABUS

<< 2 >>

mental, lesionados graves por causa de accidentes, ten-

tativas de suicidio o de delitos.

En las operaciones mutilantes se solicitaré la conformidad

por escrito del enfermo, salvo cuando la inconciencia o

alienacion o la gravedad del caso no admitiera dilacio-

nes. En los casos de incapacidad, los profesionales re-
queriran la conformidad del representante del incapaz;”

No obstante en esta antigua ley de ejercicio de la medici-

na los Derechos de los Pacientes estan protegidos por la

Constitucion Nacional en su articulo 19 y en la expresion

de los Derechos Personalisimos.

Art. 19.- “Las acciones privadas de los hombres que de

ningun modo ofendan al orden y a la moral publica, ni

perjudiquen a un tercero, estan solo reservadas a Dios,

y exentas de la autoridad de los magistrados. Ningun

habitante de la Nacién sera obligado a hacer lo que no

manda la ley, ni privado de lo que ella no prohibe”.

Estas consideraciones legales no alcanzan a cubrir las

expectativas de los pacientes ni a dar resguardo al mé-

dico por lo cual se sanciona en el 2009 la ley 26529 de

DERECHOS DEL PACIENTE, HISTORIA CLINICA'Y CON-

SENTIMIENTO INFORMADO.

# En el capitulo | contempla los DERECHOS DEL PA-
CIENTE EN SU RELACION CON LOS PROFESIONA-
LES E INSTITUCIONES DE LA SALUD, abarcando
cuestiones relacionadas con la Bioética tales como
el derecho a la asistencia, trato digno y respetuoso,
intimidad, confidencialidad y autonomia de las volun-
tades, entre otros.

# El Capitulo lll da figura legal al CONSENTIMIENTO
INFORMADO en su articulo 5°- lo define de la si-
guiente manera. “Entiéndase por consentimiento in-
formado, la declaracion de voluntad suficiente efec-
tuada por el paciente, o por sus representantes lega-
les en su caso, emitida luego de recibir, por parte del
profesional interviniente, informacion clara, precisa y
adecuada”

# Finalmente incorpora el Art. 11.- de Directivas antici-
padas. “Toda persona capaz mayor de edad puede
disponer directivas anticipadas sobre su salud, pu-
diendo consentir o rechazar determinados tratamien-
tos médicos, preventivos o paliativos, y decisiones
relativas a su salud. Las directivas deberan ser acep-
tadas por el médico a cargo, salvo las que impliquen
desarrollar practicas eutanasicas, las que se tendran
como inexistentes”.

En referencia a este articulo, La Ley 26529 present6 algu-

nas falencias; Si nos atenemos al texto un paciente podria

negarse a recibir una préctica médica que le salvaria la
vida (una transfusion de sangre o una amputacion) pero
un paciente terminal no podria elegir la “Muerte Digna”.

De la misma manera que no contempla la instauracion de

los Cuidados Paliativos en ellos.

Finalmente se aprueba por unanimidad en el Senado de

la Nacion Argentina la “Ley de Muerte Digna” (ley 26742

modificatoria de la 26529) que incorpora conceptos tras-

cendentales en la Ley de Derechos de los Pacientes.

La misma fue Promulgada y publicada en boletin oficial el

24/5/12 y entré en vigencia el 1/6/12

La ley de Muerte Digna contempla el Rechazo a trata-

mientos desproporcionados o extraordinarios en enfer-
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mos terminales, referido a la “autonomia de la voluntad”,
para establecer que “el paciente que presente una enfer-
medad irreversible, incurable o se encuentre en estado
terminal, o haya sufrido lesiones que lo coloquen en igual
situacion, informado en forma fehaciente, tiene el dere-
cho a manifestar su voluntad en cuanto al rechazo de
procedimientos quirdrgicos, de reanimacion artificial o al
retiro de medidas de soporte vital cuando sean extraordi-
narias o desproporcionadas en relacion a la perspectiva
de mejoria, o produzcan un sufrimiento desmesurado.
Contempla la posibilidad de Renunciar a la alimentacién
y la hidratacion: “También podra rechazar procedimien-
tos de hidratacion o alimentacion cuando los mismos
produzcan como unico efecto la prolongacion en el tiem-
po de ese estadio terminal irreversible o incurable”.
Incorpora el derecho a recibir Cuidados Paliativos en el
proceso de atencion de su enfermedad o padecimiento.
En el articulo 6, plasma la obligatoriedad del consenti-
miento informado del paciente.

En los supuestos de incapacidad del paciente de brindar
el consentimiento a causa de su estado fisico o psiquico,
el mismo podra ser dado por las personas mencionadas
en el articulo 21 de la ley 24193 (de trasplante de 6rga-
nos y tejidos).

Mantiene en el art. 11 la prohibicién de incluir Practicas
Eutanasicas en las directivas anticipadas. Aunque no
define este concepto el cual debemos considerar como:
Provocar la muerte efectuada por un tercero, de un
paciente portador de una enfermedad mortal, a su re-
querimiento, en su propio beneficio. Por medio de la
administracion de un téxico o veneno en dosis mortal.
La ley de Muerte Digna incorpora el articulo 11 bis de
Exencion de Responsabilidad: para establecer que nin-
gun profesional interviniente que haya obrado conforme
a esta ley estara sujeto a responsabilidad civil, penal o
administrativa derivada del cumplimiento de la misma.
La incorporacién de este Ultimo articulo viene a dar res-
paldo legal al obrar médico en practicas que se realizan
de manera habitual en las Unidades de Terapia Intensiva
siguiendo los principios bioéticos plasmados décadas
atras y avalados por las sociedades cientificas y la litera-
tura internacional.

Los Cuidados Paliativos pasan a tener consideracion legal
ya obligatoria para la actividad médica diaria actual, que no
son mas que los Cuidados centrados en el paciente y su
familia que se concentran en reducir la severidad de los sin-
tomas de la enfermedad y en mejorar la calidad de vida, en
lugar de curar la enfermedad. Con el objetivo de anticipar,
prevenir, aliviar el sufrimiento y optimizar la calidad de vida
de los pacientes con enfermedades terminales.
Finalmente, se debe considerar que la atencién médica
de los pacientes terminales esta relacionada hoy en dia
con el empleo de tecnologia médica y farmacolégica
durante el proceso de la muerte. Muchas veces de ma-
nera desproporcionada y no respetando la voluntad del
paciente, Esto puede variar segun el contexto cultural
y religioso, pero todos los médicos de las UCI debe-
rian estar de acuerdo en el principio fundamental de
que los pacientes tienen derecho a una muerte digna
con el menor dolor y sufrimiento posible. (Adaptado
de Trug RD)
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CARDIOLOGIA

Arritmias mas frecuentes en UTI

DR. Luis ALBERTO FLORES

Especialista Consultor Terapia Intensiva y Cardiologia. Jefe de Docencia e Investigacién y Ex Instructor de Residente de UTI,
Hospital Isidoro Iriarte de Quilmes. Miembro Titular SATI y Miembro de la Comisién Directiva del Comité de Patologia Critica

Cardiovascular. SATI.

Introduccion

Estudios observacionales prospectivos informaron una
incidencia de arritmias anual que oscila entre 12 y el 20
% en pacientes posquirdrgicos o con patologias clinicas
graves. En un estudio de cohorte, multicéntrico, de un
mes de duracion en pacientes internados en UTls poliva-
lentes, la incidencia de arritmias supraventriculares fue
de 8,4 % (6,5 % Fibrilacion Auricular, 1,9 % Aleteo Auri-
cular, 1.0 % a TPS), 2 % a arritmias ventriculares y 2 % a
trastornos de la conduccion.

Fibrilacion Auricular (FA)

Es la arritmia que se presenta con mayor frecuencia en
el paciente critico, la prevalencia de la FA Aguda oscila
entre el 5 -10 % segun la poblacion de pacientes criticos
estudiados.

Fisiopatologia de la FA

La FA es probablemente la via final comdn de los cam-
bios estructurales en combinacién con factores de per-
petuacion y factores desencadenantes (disparador) que
llevan a los patrones de activacion anormal en las auricu-
las. Estos mecanismos no son mutuamente excluyente y
probablemente coexisten en diferentes momentos. Los
cambios estructurales pueden ser multiples, por ejemplo,
la fibrosis y la amiloidosis. Los factores de perpetuacion
como la isquemia, pericarditis 0 miocarditis y la inflama-
cion generalizada pueden afectar a la electrofisiologia de
la auricula.

En el caso de la FA, no existen datos precisos que ex-
pliquen la fisiopatologia, si se han identificados factores
de riesgo. Los factores de riesgo independientes identi-
ficados para la FA son: edad avanzada, severidad de
la enfermedad, antecedentes de hipertension arterial, hi-
poxia, episodios anteriores de FA, insuficiencia cardiaca
congestiva, enfermedad pulmonar obstructiva crénica,
traumatismo toracico, shock, catéter en arteria pulmonar,
el uso previo de bloqueantes calcicos, hipomagnese-
mia, suspension de B-bloqueantes o de inhibidores de la
enzima convertidora de la angiotensina. El sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) y la sepsis son
también factores de riesgo independientes. Un estado
proinflamatorio, medida por leucocitosis o activacion de
los monocitos, se asocia con FA, aunque el mecanismo
no estéa claro. La FA es a veces el primer signo de sep-
sis. Las catecolaminas (enddgenas y exdgenas), la hi-
poxemia, las alteraciones electroliticas (hipopotasemia,
hipomagnesemia) determinan condiciones electrofisio-
l6gicas que alteran y facilitan la FA. En conclusidn: Es
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evidente que el mecanismo de la FA en los pacientes
criticos difiere de los no criticos, especialmente en lo
que refiere a la inflamacion sistémica, los cambios he-
modinamicos, el aumento de la edad, la comorbilidad
y los trastornos neuroenddcrinos.

Clasificacion

* FA Aguda o de duracién menor de 48 horas:
Es aquella cuyo comienzo el paciente pude precisar
0 que eventualmente el médico detecta en el interro-
gatorio y que supone de no mas de dos dias de evo-
lucién. En esta categoria estan los pacientes criticos
que desarrollan FA en el transcurso de la interna-
cion del mismo y es detectada por el intensivista,
a través del monitor o por ECG. En este periodo, la
posibilidad de reversion espontanea es del 50 % en
las primeras 24 horas y la generacion inicial de trom-
bos es menos frecuente, lo que permite, cuando es
necesario, intentar la cardioversion eléctrica o farma-
coldgica sin requerir un periodo de anticoagulacion
(ACQ), solo la administracién de heparina por un pe-
riodo breve.

e Crodnica o de duracion mayor de 48 horas:
Sila reversion de la FA dura mas de 48 horas el ries-
go emboligeno es mayor y se requiere, previo in-
tentar la vuelta a ritmo sinusal, un periodo de ACO
o un estudio de ecocardiografia transesofdgica
que descarte la presencia de trombos auriculares.

Aleteo o Flutter Auricular (AA)

Es la taquiarritmia auricular por orden de frecuencia. Es un
ritmo inestable que puede revertir a sinusal o degenerar
en una FA. Su incidencia varia entre el 0.4 y el 1.2% de los
registros de ECG en la UTI. Se caracteriza por presentar
ondas de despolarizacion auricular a una frecuencia de
entre 220 y 300 Ipm, con morfologfa constante, llamadas
ondas F en “serrucho; son mas evidentes en cara inferior.
Adiferencia de la FA, el AA presenta linea de base isoeléc-
trica entre las ondas F. La respuesta ventricular suele ser
de 2:1 cuando la conduccion AV es normal y en ausencia
de farmacos depresores del NAV. En raras ocasiones la
respuesta ventricular puede ser 1:1. Fisiopatologia: El
mas aceptado es el mecanismo de macroreentrada en la
auricula derecha, raramente en la auricula izquierda

Tratamiento de la Fibrilacién Auricular (FA) y Aleteo

Auricular (AA)

1. Se debe realizar evaluacion y medidas generales
iniciales: A. Via endovenosa de grueso calibre. Co-
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necte monitor de ECG, oximetro de pulso, monitor de

Tension Arterial Automatica. - B. Explore signos vita-

les y realice examen fisico rapido. — C. ECG de 12 de-

rivaciones (trate de obtenerlo siempre), Rx Térax. —D.

Laboratorio: Rutina del paciente critico. Gasometria.

Ca+, Mg+, k+.

2. Correccion de precipitantes: En todos los casos se
iniciara correccion rapida de los factores precipitan-
tes 0 que puedan perpetuar la taquiarritmia: Hipoxe-
mia, Hipokalemia, Hipomagnesemia, Fiebre, Drogas,
Isquemia, Sepsis, Insuficiencia Cardiaca, Aumento
de la precarga, Aumento de las poscarga, etc.

3. Compromiso Hemodinamico grave:

e Se interpreta que el episodio es agudo y que su
presencia, con elevada frecuencia ventricular (>
150/180 Ipm), esta provocando un serio trastorno
hemodinamico o un cuadro moderado a severo
de insuficiencia cardiaca o isquemia; proceder a
la CVE sincronizada. Para la CVE se debe reali-
zar sedacion con Midazolan o Propofol, se efec-
tuara descargas con 100 J para el AA'y con 200
J parala FA.

e En pacientes con FA que requieren cardioversion
inmediata/urgencia por inestabilidad hemodina-
mica, se recomienda heparina (bolo de heparina
no fraccionada i.v. seguida de infusién, o heparina
de bajo peso molecular a una dosis terapéutica
ajustada por el peso.

e En pacientes con FA <48 hy riesgo elevado de
ACYV, se debe dejar ACO a largo plazo (RIN2-3).
Si es de riesgo bajo no es preciso dejar ACO.

e SilaFAes>48h, se recomienda ACO durante al
menos 4 semanas después de la CVE inmediata
de urgencia.

4. Sin Compromiso hemodinamico, ver tiempo de
instalacion: < 48 horas o > 48 horas.

a) Menor de 48 horas:_

e Proceder con CVE o un intento de unas horas
con farmacos (CVF). En la FA que se desa-
rrolla en UTI en el contexto de un paciente
critico se debe preferir amiodarona o sulfato
de magnesio. De no revertir en 6 a 12 horas,
proceder a CVE. No llegar a ella con mas de
48 horas de evolucion desde el inicio del epi-
sodio.

e Sise logro ritmo sinusal, se debe dejar farma-
cos para control del ritmo (CR)

— Sin cardiopatia estructural: Propafenona o
Flecainamida.

— Con Cardiopatia o Insuficiencia Cardiaca,
coronariopatia, FA reciente inicio en UTI:
Amiodarona.

b) Mayor de 48 horas o Desconocido
e Se debe iniciar un régimen con heparina no

fraccionada o heparina de bajo peso mole-

cular (Enoxaparina 1mg/kg cada 12 horas) y

continuarlo después hasta que se alcance el

objetivo: RIN de 2-3 con anticoagulantes ora-
les (ACQO) (Acenocumarol o Warfarina).

e Se debe realizar control de frecuencia Ventri-
cular (CFV): se inicia con digital. Si no es sufi-
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ciente, se pueden asociar betabloqueantes o
diltiazem.

e Sies posible, realizar un ecocardiograma tran-
sesofdgico (ETE); si éste muestra ausencia de
trombos en la auricula Izquierda, proceder a
cardioversion: se recomienda carga con un
antiarritmico, preferentemente Amiodarona, y
si no revierte en 24 horas realizar CVE. El tra-
tamiento con ACO debe continuarse durante
un minimo de 4 semanas después de la car-
dioversion debido al riesgo de tromboembolia
por disfuncion auricular izquierda/orejuela tras
cardioversion (“aturdimiento auricular).

e Si el ecocardiograma muestra trombos o no
se puede realizar: continuar con ACO durante
3 semanas, y con farmacos para CFV, evitan-
do antiarritmicos que puedan cardiovertir an-
tes de lo deseado. Posteriormente, habiendo
mantenido el RIN entre 2 - 3, realizar ETE, si no
se detecta trombo proceder a la CVE y dejar
ACO por un mes o toda la vida dependiendo
de la presencia de factores de riesgo de ACV.

e Sirevirtié a ritmo sinusal, dejar via oral Amio-
darona.

Taquicardia Paroxistica Supraventricular. Taquicardia
Auricular Monomorfica o Unifocal

Tanto la TSVP, como TA son arritmias poco frecuentes en
los pacientes critico, con una prevalencia menor 1-2 %.

Tratamiento de laTSV

e Con descompensacion hemodinamica: a) Cardiover-
sion eléctrica: 100 J. b) Adenosina IV

e Sin descompensacion hemodinamica: a) Masaje del
seno carotideo. b) Adenosina. ¢) BC o BB. d) Amio-
darona

Tratamiento de la Taquicardia Auricular Monomoérfica

o Unifocal

e Masaje del Seno carotideo. - Adenosina sirve para
diferenciarla de un AA.

e Paroxistica: Amiodarona. Flecainamida o Propafenona.
Recurrente. Amiodarona. Betabloqueantes o Bloquean-
tes célcicos.

Taquicardia Ventricular

Se define como la sucesion de tres 0 mas latidos con
una frecuencia > 100 Ipm, originados por debajo del haz
de His, por lo tanto con un complejo QRS ancho (> de
120 mseg.)

Clasificacion
a) Segun duracidn: TV no sostenida (< 30 s) o TV sos-

tenida (> 30 s).

b) Segun patréon ECG: TV monomérfica (TVMS) o TV
polimodrfica. (TVP).
c) Segun causas de TV monomdrfica sostenida:

— Sin cardiopatia: TV de TSVD (Imagen atipico BRI
catecolamino sensible). TV de VI(Imagen atipica
de BRD + HAI, Verapamilo — sensible)

— Con cardiopatia: Cardiopatia isquémica. Miocar-
diopatia dilatadas Idiopatica. CHAGAS.
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d) Segun Causas de la TV Polimorfa:
— Sin prolongacion del QT: Cardiomiopatias. Is-
quemia Aguda. Catecolaminérgicas. S. Brugada.
— Con prolongacion de QT: Congénito o Adquiri-
dor Farmacos. Hipopotasemia, Hipomagnesemia,
hipocalcemia. Bradiarritmias. Enfermedades Ce-
rebrovasculares. Hipotiroidismo.

Tratamiento
1. Medidas generales y correccion de factores des-
encadenantes:
2. Con Compromiso Hemodinamico: sedacion Mida-
zolan o Propofol y CVE sincronizada. 200 j. 360 j.
3. Sin Compromiso Hemodinamico.
a) Taquicardia Ventricular Sostenida.
— Sin antecedentes ni evidencia de cardiopatia:
e TV de TSVD: Adenosina. Beta-Bloguean-
tes. Verapamilo. CVE.
e TV de VI: Verapamilo. Beta-Blogueantes.
CVE.
— Sospecha o evidencia de cardiopatia: Amio-
darona. CVE.
b) Taquicardia Ventricular Polimorfa
— Con QT normal: Amiodarona.
— Con QT prolongado:
e Congénito: Betablogueantes.
e Adquiridos: Corregir K+, Mg+. Isoprotere-
nol. Marcapaso Transitorio.

Farmacos antiarritmicos de uso frecuente en las
unidades de Terapia Intensiva

Adenosina: Ampollas de 3mg/ml x ml, es decir 6 mg por
ampolla. Dosis: 6 mg inicial en 1-3 segundo, se puede
repetir una segunda dosis y tercera dosis de 12 mg (2
ampollas) 1-2 minutos.

Amiodarona: Ampollas de 150 mg. Dosis de carga: 5
mg/kg en 30-60 min. Mantenimiento 15 mg/kg/dia Luego
se puede continuar con Administracion oral de 200 — 400
mg/dia. En Arritmias Ventriculares la dosis debe ser ma-
yor 1000 mg/dia.

Atenolol. IV: 2,5 - 5 mg en 5 minutos. Se puede repetir
¢/10 minutos hasta dosis de 10 mg. Mantenimiento: orall
25-100mg dosis ¢/8-12h.

Digoxina. Ampollas de 0,25 mg. Dosis inicial de digitali-
zacion rapida: 0,25 mg -0,50 mg (1 6 2 ampollas), luego
0,25 mg (1 ampolla) ¢/ 6 hasta completar 1 mg. Manteni-
miento: oral o IV: 0,125 — 0,25 mg/dia.

Diltiazem. Ampolla de 25 mg. Dosis de carga 20 mg en
2 min, seguir con 10 mg/h (5 -15 mg/h) en infusion con-
tinda. Mantenimiento oral: 30 a 120 mg/dosis ¢/ 6-8 h.
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Flecainamida. Comprimidos de 100 y 200 mg. Dosis de
Carga 400 mg y mantenimiento 100 mg c/12 h.
Lidocaina. Bolo 1-1,5 mg/kg, luego 0,5-0,75 mg/kg ¢/10-
15 min. Dosis maxima 3 mg/kg. Mantenimiento: 1-4 mg/
min.

Magnesio. Bolo 1 a 2 g en 5 min. Se puede repetir luego
de 15 minutos. Mantenimiento 0,5 a 1g hora.
Propafenona. Ampollas de 5 mg o Comprimidos de 150
-300 mg. Dosis EV: 1° dosis 2,5 -5 mg IV en 2 min, 2°
dosis, 5-10 mg IV ¢/15-30 min. Dosis maxima: 20 mg. Via
oral: 600 mg y 300 mg a las 2 horas si persiste. Manteni-
miento 150-300 mg/ 8 h.

Verapamilo. Ampollas de 5 mg. Dosis: 1° dosis, 2,5 mg
IV en 2 min, 2° dosis, 5-10 mg ¢/15-30 min. Dosis maxi-
ma: 20 mg.
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CARDIOLOGIA

Shock Cardiogénico

DR. MaRIO RoBERTO KENAR

El Shock Cardiogénico (SC) es una forma extrema de in-
suficiencia cardiaca aguda resultante de una disfuncion
cardiaca primaria.

Se caracteriza por hipotension arterial, congestion pul-
monar, con signos de hipoperfusion periférica, shock. Un
grupo de pacientes tiene hipotension sin signos periféri-
cos de hipoperfusion, y su pronéstico es mejor, con una
menor mortalidad. Hemodinamicamente se define por
tension sistolica <90mm Hg durante mas de 30 minutos,
indice cardiaco < 2.2 L/min./m?, y presion capilar pulmo-
nar >15mmHg.

Multiples entidades pueden presentarse con SC, el in-
farto agudo de miocardio es la etiologia mas frecuente
secundario a falla ventricular izquierda. También son cau-
sas de SC el estadio final de miocardiopatias, miocarditis,
miocardiopatia post parto, valvulopatias severas, contu-
sion cardiaca, post bypass cardiopulmonar, depresion
miocardica en la sepsis y miocardiopatias obstructivas,
reciente hemorragia, altas dosis de beta bloqueantes o
anticalcicos, quimioterapicos, etc.

La falla cardiaca relacionada a la cardiopatia isquémica
aguda, (placa inestable), se presenta como sindrome co-
ronario agudo con elevacion persistente del segmento
ST (SCACEST) 92% o sindrome coronario agudo sin ele-
vacion del segmento ST ( SCASEST).

Trataremos este tema dando los lineamientos fundamen-
tales y los caminos a recorrer en presencia de:

SC por cardiopatia isquémica aguda

SC es una emergencia médica y es la forma de muerte
mas frecuente (70%) en el infarto agudo de miocardio.
El SC no reperfundido tiene en la internaciéon una morta-
lidad cercana al 80%. La accion terapéutica que tienen
mayor incidencia en la disminucion de la mortalidad es la
reperfusion precoz con angioplastia transluminal corona-
ria (ATC), que logre abrir el vaso culpable y reperfunda el
musculo comprometido.

Si bien una parte importante del miocardio en riesgo ha
sufrido necrosis irreversible, otros sectores con circula-
cion colateral insuficiente sufren isquemia miocardica, se
adaptan a esta extrema y peligrosa situacion y se hiber-
nan. Este mecanismo adaptativo generado por la escasa
entrega de O, a la mitocondria hace que, para preservar
su integridad, la célula entre en una situacion de restric-
cion de gasto energético, deje de contraerse y entre en
un estado de hipometabolismo, pero potencialmente re-
cuperable con restauracion del aporte de O2 ,nutrientes
y tiempo; también se denomina “stunning” cardiaco.

En el paciente agudo es muy dificil discernir qué es ne-
Crosis no recuperable y qué es musculo hibernado.
Presentacion del SC: Podemos definir tres escenarios
de presentacion del SC en cardiopatia isquémica.
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a. SCACEST que ingresa a la emergencia con SC
b. SCACEST que ingresa sin SC y lo desarrolla horas
después
c. SCA no ST que ingresa sin SC y lo desarrolla dias
mas tarde
SC al ingreso: los pacientes del grupo A son pacientes
con |IAM grandes, anterior extenso o infero-latero poste-
rior y de ventriculo derecho. En el estudio GUSTO (Global
Use of Strategies to Open Occluded Coronary Arteries)
que analiz6 41.021 pacientes con IAM y su evolucion con
tromboliticos, representan el 11% de los pacientes ingre-
sados al hospital que tendran SC, y en el National Regis-
try of Myocardial Infartion (NRMI), conforman el 29% de
los pacientes.
A estos pacientes que ingresan en SC se debe inmediata-
mente realizar medidas de soporte vital, drogas inotropi-
ca, ARM, estabilizar el cuadro y, dentro de los 90 minutos
de ingresados, debera realizarse una Angioplastia Trans-
luminal Coronaria (ATC), al vaso culpable como minimo y
a otros vasos de ser necesario. Los tromboliticos, si bien
son Utiles, tienen un grado muy bajo de éxito para lograr
abrir el vaso ocluido en SC, (en presencia de hipotension
arterial y bajo indice cardiaco los tromboliticos son poco
efectivos) Si no hay otro recurso, se deben implementar y
derivar al paciente a un centro con Hemodinamia. Siem-
pre se hace un ecocardiograma transtoraxico ECOT. Mas
de la mitad de estos pacientes no revertira sus signos de
shock luego de la apertura del vaso y deberé seguir con
soporte hemodindmico. La mortalidad en la internacion
es del 40%. De los pacientes que fallecen, el 25% lo hara
el primer dia, 2/3 por shock refractario y 1/3 por rotura
cardiaca. El 75% restantes lo hara por falla multiorganica
40%, falla ventricular izquierda refractaria 24%, y el resto
por ACV, shock hemorragico y TEP.
SC en Ia evolucion de IAM: estos pacientes (75%) pre-
sentan grandes zonas de miocardio comprometidas por
cicatrices antiguas 0 necrosis e isquemia reciente. En
promedio, desarrollan shock cardiogénico a las 9,3 horas
del ingreso. EI 50% tendra SC dentro de las primeras 24
horas, y para el grupo restante se presentara tardiamen-
te: dias después, a veces hasta una semana mas tarde.
Son pacientes que posiblemente ya han recibido algun
tratamiento de revascularizacion, ATC o tromboliticos. Si
no fueron revascularizados con ATC deberan ser deriva-
dos a un centro con capacidad para ATC inmediata. Si
fueron trombolizados con parametros de reperfusion o no
y desarrollan SC deberan ser sometidos a estudio hemo-
dinamico y presumiblemente revascularizados con ATC.
La clave para estos pacientes es el ECOT de muy facil
realizaciéon y que, en general, se tiene a mano. El ECOT
define mala funcién ventricular, extensas zonas aquinéti-
cas o hipoquinéticas y cicatrices de infartos antiguos con
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zonas de nuevo infarto, al tiempo que descarta defectos
mecanicos, comunicacion interventricular (CIV), rotura
de cuerdas tendinosas con insuficiencia mitral aguda, ta-
ponamiento y rotura de pared libre .Cabe considerar que,
descartadas las causas mecanicas, el 39% de los ECOT
realizados present6 signos de IM moderado a severo y
este dato tuvo peso en la mortalidad posterior.

SC en paciente con SCA no ST: Estos pacientes de-
sarrollan shock cardiogénico mas tardiamente con una
media de 76 a 96 horas desde su internacion, (versus
9,6 hs. del SCACEST), son mas ancianos, tienen mayor
incidencia de diabetes, de infarto previo, de cirugia car-
diaca, de enfermedad arterial periférica, de enfermedad
coronaria de tres vasos y de falla renal. En sintesis, estan
mas enfermos.

Tratamiento SC

Ingresado el paciente, soporte de las funciones vitales y
rapidamente evaluar revascularizacion con ATC.

Un grupo de pacientes revertiran su SC con esta medida,
son los pacientes que se revascularizan mas precozmen-
te, pero mas del 50% seguiran en SC.

Drogas Inotrépicas: Noradrenalina de comienzo y luego
el agregado de Dobutamina cuando la TA sea adecua-
da, optimizar la pre carga, indispensable PVC para medir
presion y tomar muestra de Svo,. Si con estas medidas
persiste el shock o mala mecénica respiratoria con dis-
confort por edema de pulmén, la ARM estabiliza la situa-
cion y mejora el consumo y distribucion de O2. El balon
de contrapulsacion intra adértico (BCIA) es un elemento
util para el caso individual y en general si se cuenta con
esta tecnologia es colocado en hemodinamia antes de
realizar la ATC

Superadas las primeras 24 hs, el 40% de la mortalidad
restante se debera a falla multiorganica, intensificar el
tratamiento y evitar el IC bajo es vital.

La persistencia del shock a esta altura, ya realizada la
revascularizacion, implementado el soporte con drogas,
BCIA y ARM hace replantear la estrategia terapéutica y
la necesidad de medir el indice cardiaco (IC) con catéter
pulmonar. Por lo tanto, el Swan Ganz estaria indicado en
aquel SC refractario al tratamiento farmacolégico inicial
y a complicaciones mecanicas post infarto. De acuerdo
con las guias seria una recomendacion clase 1 con nivel
de evidencia C para las gufas americanas y recomenda-
cion |IB para las Guias Europeas.

Obijetivos del tratamiento farmacolégico seran mantener
los siguientes parametros hemodinamicos:

—TAS > 80 mmHg

-1C > 2,2 l/m/m

- RVS < 1200 dynas/seg/m (1,7 unidades Wood)

- PCP < 18mmHg

Paraddjicamente, la hipotension, el shock dispara en un
grupo de pacientes SIRS, entre las 24 y 48 hs .

Estos pacientes pueden presentar “shock vasodilatador”
con IC normal o alto y TA baja, poder definir este grupo
es vital dado que la Noradrenalina y la expansion con
volumen con precaucion son lo indicado (es necesario
monitorizar la TA intraarterial y ver su variacion como in-
dice de expansion). Clinicamente es dificil definir en este
contexto qué IC tienen los pacientes. Pasados unos dias,
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sus resistencias periféricas subiran, el IC caeray posible-
mente necesite Dobutamida. Se tendré especial cuidado
de no estar en presencia de shock séptico en pacientes
tan invadidos por catéteres.

La gran mayoria de los pacientes, cerca del 80%, tendra
IC bajos (<2,2 | /m?) a pesar de recibir inotrépicos en do-
sis adecuadas.

Se tendra especial atencién en mantener el ritmo sinusal
y tratar de cardiovertir la fibrilacién auricular.

Paciente con persistencia del SC y bajo IC

Estara con tratamiento de soporte completo y tendré re-
suelta su revascularizacion, ATC a todos los vasos com-
prometidos , a saber:

Pre carga adecuada: PVC/ PCP

Drogas inotropicas: noradrenalina- dobutamina en dosis
crecientes

ARM con sedoanalgesia profunda y VC

De ser posible sin arritmias (FA)

Ecocardiograma transtoraxico que descarte defectos
mecanicos, CIV, IM por rotura de cuerdas

BCIA en la modalidad 1/1.

Si a pesar de estas medidas persiste un IC por debajo
de 2.21/m2, el paciente tiene mal prondstico. Entonces es
necesario optimizar el tratamiento y emplear una segun-
da linea de drogas para mejorar la contractibilidad mio-
cardica y con efecto anti stunning para sacar del letargo
a grupos musculares sin contraccion actual, aunque po-
tencialmente recuperables.

Milrinona

Esta droga incrementa la contractilidad mediante la inhi-
biciéon de la actividad de la fosfodiesterasa AMPc-espe-
cifica, aumentando de esta manera el AMPc disponible.
El inicio de la accion ocurre a los 10/15 minutos con una
vida media de 3/6 horas. Produce aumento del gasto car-
diaco y reduccioén de las resistencias vasculares sistémi-
cas y pulmonares, asi como de las presiones de llena-
do ventricular. También se le han atribuido propiedades
beneficiosas respecto a la relajacion ventricular (efecto
lusinotropico). La dosis inicial es de 0,05 ug/kg/m admi-
nistrada en 10 minutos por via IV seguida de una infusion
continua de 0,35-0,75 ug/kg/m.

Dado el efecto vasodilatador inicial més evidente con el
uso del bolo, se recomienda evaluar su uso en cada caso
ante la potencialidad de generar efectos hemodinamicos
indeseados. Frente a la hipotension puede emplearse sin
bolo inicial y es factible combatir su efecto vasodilatador
asociando noradrenalina.

Levosimendan

Es un nuevo agente inotropico y vasodilatador. Su efec-
to inotropico resulta mediado, durante la sistole a través
de los cambios de conformacion de la concentracion de
troponina C calcio-dependiente. Su efecto vasodilatador
depende de la apertura de canales de potasio en el mus-
culo liso vascular.

Levosimendan posee un metabolito de larga duracion
con efecto hemodinamico persistente de hasta alrededor
de una semana. Mejora la contractilidad miocéardica sin
aumentar el consumo de oxigeno miocardico, induce va-
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sodilatacion periférica y coronaria con un potencial efec-
to anti-stunning y tiene efecto anti-isquémico.

Su empleo es controversial, dado que diferentes estudios
en comparacion con la dobutamina no dieron resultados
positivos en la evolucion a 6 meses. Mltiples pequefios
estudios avalan su empleo en SC, asociandolo con nora-
drenalina para sostener la TA. En la practica sera necesa-
rio aumentar la dosis de noradrenalina alrededor del 20%
cuando se infunda Levosimendan.

Se emplea durante 24 hs, su accién es persistente, in-
crementa el IC entre 30 y 40%, requiere optimizar la pre
carga por su efecto vasodilatador periférico y pulmonar.

Concluida la infusién, su efecto es persistente y, si se re-
quiere, se puede regresar nuevamente a la dobutamina,
seguramente a dosis menores, para hacer el destete de-
finitivo de drogas inotrépicas, planear el retiro de la ARM
y del balén de contrapulsacion.

Manejo final

El paciente con ARM en plan de weaning, con dosis ba-
jas de noradrenalina y dobutamina, se sacaré el BCIA, es
mas practico hacerlo con paciente sedado.

Una vez fuera de la ARM, se suspende inotrépicos, y se
comienza lentamente con tratamiento oral de la insufi-
ciencia cardiaca. Tener en cuenta que el paciente reci-
be aspirina, clopidogrel, enoxaparina en dosis antiagre-
gantes, proteccion gastrica (alrededor del 10% tendra
hemorragias, gastricas o de las zonas de puncién). Se
comienza con |IECA, en dosis bajas, espironolactona vy,
con mucha precaucion, carvedilol en dosis de 3,12mg
por dia.

Inicio

Un nuevo ECOT nos mostraréa seguramente una mejor
funcioén ventricular que el primer estudio realizado.
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CARDIOLOGIA

Rol del ecocardiograma en
la valoracion del paciente

en ARM

SERGIO J. BARATTA

Jefe de Cardiologia no Invasiva. Jefe de Ecocardiografia. Hospital Universitario Austral

Introduccion

En la UTI, el diagndstico, el monitereo hemodinamico y
la valoracion de la respuestas en diferentes escenarios
clinicos se efectlan en pacientes graves, habitualmente
con patologia con diferentes etiologias, y con un tiempo
acotado para alcanzar un diagndstico certero y tomar
una decision que avale el tratamiento empirico inicial de
sostén, permita una nueva orientacion racional terapéu-
tica o confirme una respuesta terapéutica. Las variables
hemodinamicas en pacientes criticos se modifican debi-
do a diferentes alteraciones como: ventilacion a presion
positiva, PEEP, sepsis severa y shock séptico, sedacion y
relajacion, drogas vasoactivas e inotropicas, y condicio-
nes diferentes de precarga (1,2). Es fundamental consi-
derar que las variables utilizadas para el diagnéstico de
shock (indice cardiaco <2.2 L/min/m2, wedge 18 mmHg,
signos y sintomas clinicos de inadecuada perfusion perifé-
rica y signos bioguimicos de inadecuada perfusion tisular
(acido lactico >4 mol/l, saturacion venosa mixta <75 %)
deben ir acompafadas de una resucitacion precoz y de
una aproximacion diagnéstica. Ademas del diagnéstico
diferencial entre ARDS e insuficiencia cardiaca, es impor-
tante considerar las limitaciones que tiene la presion wed-
ge (valor de presion) para predecir la precarga (parametro
volumétrico) y el valor de la respueasta al aporte de volu-
men. El ecocardiograma Doppler proporciona informacion
etiolégica y facilita el diagnostico diferencial, brinda pa-
rametros relacionados con la hemodinamia del paciente,
proporciona monitoreo del tratamiento implementado vy
permite contar con informacion prondstica (3,4)

¢ Cudles son las situaciones que pueden observarse en
la practica clinica?

a) Paciente con sostén inotrépico sin diagnéstico etiolé-
gico que no permite el destete respiratorio; b) Paciente
con hipotension arterial sin causa clara, se estabiliza con
dopamina o noradrenalina y se mantiene el soporte far-
macologico en el tiempo sin una explicacion etioldgica;
c) Dificultad en interpretar la hemodinamia cuando existe
obstruccion medioventricular izquierda, disfuncion biven-
tricular, bajo gasto cardiaco o patologias asociadas; d)
Dificultad en la interpretacion de las variables hemodi-
namicas en situaciones de bajo volumen y en paciente
ventilado.

Inicio

En los diferentes contextos clinicos, conocer la etiologia
facilita ademas el proceso de descomplejizar el trata-
miento del shock y evita las consecuencias del sostén
indefinido. La gravedad del compromiso hemodinamico,
la taquicardia, las dosis de inotrépicos, la ventilacion me-
canica (VM) y el nivel de PEEP seteado limitan el rédito
diagndstico semioldgico convencional. En este contexto,
la dificultad de translado del paciente y la necesidad de
contar con un diagndstico etiolégico hacen del ecocar-
diograma una herramienta fundamental dentro del “tria-
ge” inicial del paciente hemodinamicamente inestable.
En las ultimas décadas observamos un desarrollo tecno-
l6gico y humano tanto en la ecocardiografia convencional
y transesofagica como en los nuevos dispositivos porta-
tiles, consolidando su rol como estudio complementario
de utilizacién masiva en las UTI. La importante informa-
cién obtenida en sus comienzos mediante el empleo de
la ecografia en modo M fue superada por la apariciéon de
la imagen bidimensional, el ecodoppler pulsado, conti-
nuo color y el Doppler tisular. El ecocardiograma transto-
récico (ECTT) tiene limitaciones en la UTI debido a mala
ventana ecografica (VM, obesidad, EPOC), dificultad en
posicionar al paciente, taquicardia, falta de cooperacion
del paciente, enfisema subcutaneo, alteracion de la pa-
red toracica por herida quirdrgica y la eventual presen-
cia de tubos de drenaje (5) La implementacion del ECTT
mejora el rendimiento diagndstico en pacientes con mala
ventana ultrasénica y permite visualizar estructuras no
accesibles desde la aproximacion transtoracica conven-
cional mejorando el rédito diagndstico (6) El ecocardio-
grama transesofagico (ECTE) constituye una herramien-
ta indispensable que favorece la toma de decisiones en
pacientes internados en UTI con hipotension sostenida o
shock cuya etiologia no puede determinarse con la me-
todologia convencional. Disponer de informacién sobre
la estructura y funcién miocardica y de grandes vasos
permite un abordaje racional que contribuye a la mejoria
de la evolucién clinica (7-9)

Indicaciones del ecocardiograma en el paciente critico

1) Inestabilidad hemodinamica de causa no clara; 2) Ines-
tablidad hemodinamica que requiera complementar in-
formacion; 3) Hipoxemia de causa no clara; 4) Sospecha
de patologia adrtica; 5)T rauma penetrante en térax; 6)
Trauma en paciente en asistencia respiratoria mecanica;
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7) Sospecha de enfermedad miocardica o valvular; 8)
Paciente hemodinamicamente inestable con sospecha
de dafio cardiaco o aértico; 9) Sospecha de perforacion
cardiaca por catéteres o endocarditis; 10) Busqueda de
fuente emboligena; 11) Evaluacion de la funcién ventricu-
lar del ventriculo izquierdo y derecho; 12) Evaluacion de
la precarga; 13)Sospecha de taponamieto, tromboembo-
lismo de pulmdén o compliaciones mecanicas post IAM

Indicaciones del ecocardiograma transesofagico

1) Ecocardiograma transtoracico no diagnostico: enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica, obesidad; 2) Pato-
logia adrtica: diseccion, hematoma, ateroma, traumatis-
mo; 3) Endocarditis: pequefias vegetaciones, absceso,
proétesis valvulares, fistulas; 4) Valvula nativa: mecanismo
y severidad de la regurgitacion; 5) Prétesis valvular: Dis-
funcioén, trombosis, insuficiencia; 6) Estudio de fuente
emboligena: trombos, comunicacioén interauricular, fora-
men oval permeable, aneurisma septum interauricular,
vegetacion, tumor, ateroma; 7) Enfermedad coronaria:
anomalia coronaria, fistulas, complicaciones mecanicas
post-IAM; 8) Hipotensién o hipoxemia de causa inexpli-
cable (embolia pulmonar, postoperatorio de cirugia tora-
cica, traumatismos)

La evaluacion cardiovascular en el paciente en VM re-
quiere una integracion del escenario clinico, una inter-
pretacion fisiopatoldgica y adecuada evaluacion de las
condiciones de precarga, contractilidad, postcarga, fre-
cuenciay ritmo cardiacos. Un diagnéstico precoz evita el
retardo en la asistencia y la deuda de oxigeno contraida.
Asimismo es fundamental evaluar escenarios previos a
la complicacion con sindrome de bajo volumen minuto:
insuficientes evaluaciones prequirdrgicas, enfermedad
coronaria silente, pacientes afiosos, diabéticos, infarto
de miocardio previo, insuficiencia renal cronica, angio-
plastia previa o cirugia cardiaca, enfermedad pulmonar
obsructiva crénica, enfermedad vascular severa, disfun-
cion ventricular izquierda moderada a severa, insuficien-
cia cardiaca y otras comorbilidades. La ecocardiografia
consituye un un método diagndstico con impacto clinico
en la aproximacion terapéutica de los pacientes en las
UTI (10,11) Foster y col., evidenciaron que en el 17% de
los casos, los hallazgos del ECTE generaron un cam-
bio de tratamiento (12). En pacientes con diagndstico
de shock, Oh J. y col., observaron que el ECTE detecté
compromiso cardiovascular en el 68% de los pacientes y
orientdé una conducta quirdrgica en el 30% (13,14) Es fun-
damental como ecocardiografista tener un interrelacion
activa con el médicos de UTI para conocer con precision
los antecedente clinicos, tipo de intervencion quirdrgica
y eventuales intercurrencias, nivel de soporte inotropico
y modalidad de VM, datos del monitoreo hemodinamico,
informacion relacionado con la funcién sistélica y diasto-
lica previas.La semiologia convencional y los parametros
hemodinamicos del catéter de Swan-Ganz podrian ser
de poco valor en el paciente con hipotension sostenida
refractaria 0 shock establecido y mas aun en VM; o si-
tuaciones clinicas como obstruccion medioventricular en
un paciente con soporte inotropico que no responde a la
terapéutica, la asociacion de dos patologias o un nuevo
escenario en un pacientes con patologia cardiovascular

Inicio

previa, taponamiento parcial postoperatorio, presencia
de bajo volumen minuto y disfuncién biventricular con
ecualizacion de presiones. Es importante tener presente
la posiblidad de la pérdida de la relacion presion-volu-
men, producto de multiples causas. Por ejemplo, en un
paciente que fue expuesto a cirugia de revascularizacion
miocardica, el valor de presion wedge puede no ser un
buen indicador del volumen de fin de diastole del VI,
porque el pericardio abierto, la VM a presion positiva y
la isquemia perioperatoria alteran dicha relacion(15)
Frecuentemente, existen mas de una causa asociadas
al compromiso hemodinamico, observando la mayor li-
mitacion del monitoreo clinico-hemodinamico para esta-
blecer la etiologia o el efecto de méas de un trastorno.
Por ejemplo, mencionar la presencia de disfuncion del
VD asociado a taponamiento, presencia de nueva com-
plicacion en un paciente con disfuncion sistélica previa
o la falla de bomba biventricular en pacientes con o sin
VM (16-19) EI ECTE debe indicarse precozmente en todo
paciente con hipotensién postoperatoria sostenida de
causa desconocida o que no responde al tratamiento. La
correlacion entre el diagnostico realizado mediante las
mediciones hemodinamicas y la ecocardiografia alcanza
so6lo el 50% en este grupo de pacientes. En este sentido,
el reconocimiento preciso del problema clinico confirma
la decision de enviar a cirugia a un paciente con tapona-
miento cardiaco o a hemodinamia en caso de disfuncion
isquémica extensa o evitar la reintervencion en pacientes
con datos hemodinamicos confusos que sugieren tapo-
namiento (20)

Escenarios clinicos

El ecocardiograma brinda informacién sobre la funciéon
sistélica y diastdlica, facilita evaluacion de la motilidad
parietal y el diagndstico de endocarditis, disfuncion pro-
tésica, patologia de la aorta, taponamiento, hipotension
extrema de causa no clara, complicaciones de |IAM,
insuficiencia valvular aguda, postoperatorio de cirugia
cardiaca, tromboemblismo pulmonar, embolia aérea e
hipoxemia con shunt a través de un foramen oval per-
meable. En pacientes criticos con hipotension sostenida
de etiologia desconocida, Colreavy FB y col. observaron
que el ECTE revel6 la causa de inestabilidad hemodina-
mica en el 67%, y modifico o intensifico el tratamiento en
el 31%, siendo la cirugia indicada en el 22%. El catete-
rismo pulmonar no fue diagndstico de taponamiento en
6 de 11 pacientes (20) Multiples preguntas se plantean
ante un paciente con shock o insuficiencia cardiaca:

a) ¢Existe disfuncion ventricular sistdlica, cual es la frac-
cion de eyeccioni?, b) 4 La presion de enclavamiento esta
normal, elevada o baja?, c) ¢Cual podrian ser las etiolo-
gfas?, d) ;,Cuél es el mejor tratamiento? ;Hay que defi-
nir una terapéutica quirdrgica?e) ;Cémo se modificaron
los parametros afectados con la implementacion de una
conducta?

Funcion ventricular sistdlica y diastdlica del ventriculo
izquierdo

El ecocardiograma nos brinda répida informacién sobre
la funcion ventricular sistélica y diastélica. Si bien el si-
guiente aspecto forma parte del anélisis detallado de la
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funcion cardiaca, es fundamental conocer las diferencias

entre los indices de performance, funcién ventricular y

contractilidad ventricular.(21)

¢ Indices de “performance” del VI son: volumen sistoli-
co (diferencia entre volumen de fin de diastole y volu-
men de fin de sistole) y trabajo sistélico (producto del
volumen sistélico por la presion arterial media).

e Dentro de los indices de funcién del VI o de cama-
ra estan: a) Fraccion de acortamiento ((DDVI -DSVI)/
DDVI * 100 (DDVI: diametro diastolico del ventricu-
lo izquierdo, DSVI: diametro sistélico del venticulo
izquierdo)), b) velocidad de acortamiento circun-
ferencial (VAC) ((VAC: (DDVI - DSVI) *1/TEVI) * raiz
cuadrada RR), (TEVI: tiempo eyectivo del ventriculo
izquierdo (en segundos), RR: intervalo entre dos ci-
clos cardiacos consecutivos (en seg)), y c) fraccion
de eyeccion (el volumen ventricular izquierdo y la
fraccion de eyeccion se calcula por el método de
Simpson a través de la imagen ecocardiografica de
2y 4 camaras desde el apex, fraccion de eyeccion:
(VFD - VFS/VFD) * 100. (VFD: volumen de fin de dias-
tole, VFS: volumen de fin de sistole)).

e Contractilidad del VI: aqui es fundamental corregir el
indice de funcion (fraccion de eyeccion, fraccion de
acortamieto mesoparietal) a diferentes niveles de es-
trés o calcular la Dp/Dt del jet de regurgitacon mitral
con el fin de tener una aproximacion a la contractilidad.

Es importante considerar los siguientes aspectos cuando

se realiza la evaluacion de la funcioén sistdlica en pacien-

tes criticos: 1) la magnitud de soporte hemodinamico que
tiene el paciente segun las drogas vasoactivas: adrena-
lina, dobutamina etc. en el momento de cuantificar la
funcién; 2) analizar situaciones que afectan la precarga
(estado de volumen) y la postcarga (vasoplejia, uso de
vasodilatadores y anestésicos); 3) analizar la variablidad
de los parametros en el tiempo, 4) Los parametros eyecti-
vos de funcién sistdlica no son siempre buenas medidas
de la contractilidad (un VI puede impresionar con buena
funcion ventricular sistdlica evaluada por la fraccion de
eyeccion y tener mala performance por presentar una
precarga baja , por ejemplo en presencia de infarto del
VD o en la pericarditis constrictiva o ante la presencia
de insuficiencia mitral significativa); 5) en pacientes con
taquicardia sinusal o fibrilacion auricular se puede sub-
estimar la funcion sistélica del ventriculo izquierdo. En el
caso de utilizar ECTE la vista de corte ecocardiografico
mas adecuada para realizar esta evaluacion es el eje
menor transgastrico a nivel de los musculos papilares

(21) La presencia de fraccion de eyeccion conservada

y volumenes reducidos se relacionan con presencia de

hipovolemia, mientras que la caida de la fraccién de

eyeccion del VI con volumenes incrementados muestra
compromiso miocardico. Estos hallazgos establecen
conductas terapéuticas y prondstico diferentes. La dis-
funcién ventricular sistélica puede ser transitoria en la
sepsis severa o shock séptico, enfermedad de Takot-

subo, evento vascular o trauméatico cerebral, isquemia o

tromboembolismo de pulmén. La hipotension sostenida

con fraccion de eyeccién del VI conservada obliga a

descartar hipovolemia, gradiente intraventricular aumen-

tado, insuficiencia adrtica o mitral agudas, complicacion
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mecanica post-IAM (comunicacion interventricular), pré-
tesis valvulares con altos gradientes, disfuncion aislada
del ventriculo derecho, taponamiento cardiaco parcial o
generalizado, taquiarrtimias y trastornos de conduccion.
En pacientes afosos es mas prevalente la presencia de
insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion normal
(no confundir el diagndstico clinico de insuficiencia car-
diaca con el valor de fraccién de eyeccion). La diastole
es un proceso de interrelacion auriculo-ventricular con
fendmenos activos que requiren energia y otros pasivos
cuya comlejidad analizada mediante el Doppler cardiaco
no es Mas que una sobresimplificacion. El analisis de la
onda E (llenado rapido), la onda A (contraccién auricu-
lar), el tiempo de relajacion isovoltimica y el tiempo de
de desaceleracion de la onda E permite identificar los
diferentes tipos de llenado relacionados con un aumento
creciente de la presion de fin de diastole: patrones nor-
mal, rigido, pseudonormal y restrictivo, que deben ser
analizados dentro del contexto clinico y de acuerdo a la
funcion ventricular sistdlica y la presencia de cardiopatia
y/o valvulopatia (22,23) La presiéon wedge es un indice
indirecto ampliamente utilizado para valorar la presiéon de
llenado del VI. Aunque el catéter de Swan Ganz es de
suma utilidad como aproximacién hemodinamica inicial
y monitoreo, posee varias limitaciones relacionadas con
las complicaciones agudas y subagudas, la no determi-
nacion etiolégica precisa en muchas circunstancias, la
ausencia de beneficios de su uso sistematico, la pérdida
de la relacion presion-volumen en diferentes situaciones
clinicas como isquemia, VM, taponamiento o postopera-
torio de cirugia cardiaca. Mdltiples estudios han intenta-
do valorar la correlacion existente entre la medicion del
flujo transmitral/pulmonar y la presién wedge en diferen-
tes situaciones clinicas con variable grado de correlacion
en virtud de la compleja interaccion de los multiples fac-
tores que determinan el flujo distdlico mitral en relacién
con condiciones cardiovasculares heterogéneas. En este
sentido, la asociacion de datos hemodinamicos con las
imagenes mejora la etiopatologia y el diagnéstica (24,25)
El analisis del flujo de venas pulmonares (dependiente
de la interaccién de la compliance ventricular y auricular,
relajacion del VI, precarga, poscarga y frecuencia cardia-
ca) determinado por ECTT o ECTE aporta nueva informa-
cién a la estimacion de la presion de llenado del VI, aun-
que también presenta algunas limitaciones. La precision
en el célculo de la presion wedge se optimiza integrando
la evaluacion del area ventricular izquierda, el analisis
de flujo mitral y de venas pulmonares y el agregado del
Doppler tisular (26-28) Ademas de la morfologia de flujo
mitral pseudonormalizado o restrictivo con reduccion de
la onda “e” del Doppler tisular, el aumento de la presion
auricula izquierda se acompafia de un aumento del flujo
diastélico venoso pulmonar con ensanchamiento de la
onda A de contraccion auricular comparada con la du-
racion de la onda A mitral. Integrando la informacion del
Doppler valvular mitral (convencional y tisular) y de venas
pulmonares, la deteccion de un patron restrictivo mitral,
tiempo de desaceleracion mitral acortado, flujo predo-
miante diastélico pulmonar, ensanchamiento y aumento
de velocidad de la onda “a” de venas pulmonares vy el
aumento de la relacion de la velocidad de onda E mitral
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/onda E tisular se relacionan con aumento de la presion
de fin de diastole del VI. Asimismo, la modificacion de
dichos parametros post tratamiento constituye una guia
indirecta de eficacia terapéutica (29) En modo bidimen-
sional 0 en modo M, los criterios de hipovolemia impor-
tante son un didametro de fin de diastole del VI <25 mm,
la obliteracion sistélica del VI en ausencia de hipertrofia
marcada, un area de fin de diastole <565 mm2, vena cava
inferior (VCI) colapsada. Casi todos los pacientes ventila-
dos tendran una VCI dilatada, pero en los no ventilados
el andlisis de la VCI es util (la dilatacion y la ausencia de
cambios del diametro y de la distensibilidad con los movi-
mientoes respiratorios indican que el volumen esta eleva-
do o existe disfuncion del VD). En pacientes con VM con
ritmo sinusal, los mejores predictores de precarga son:
indice de colapsitividad de la vena cava superior >36%,
indice de distensibilidad de la VCI| >18%, variaciones de
la eyeccion del VI (variaciones de la VTI del tracto de
salida del VI >18%), y la relacion Emitral/e tisular <8. Vig-
noén y col. analizaron el valor del ECTE para predecir pre-
sion wedge en paciente con VM, y lo compararon con la
medicion del cateterismo derecho. La presencia de una
relacion E/A mitral <1,4, una relacion flujo sistélico/dias-
télico en venas pulmonares >0,65 y una fraccion sistélica
en vena pulmonar >44% predijo una presion wedge en
arteria pulmoar <18mm Hg. Asmismo, una relacion de
las velocidades de la onda E mitral/e tisular <8 o una rela-
cion de la velocidad de onda E mitral con pendiente color
modo M mitral <1,7 predijo una presion wedge <18 mm
Hg con una sensibilidad del 83% y 80% y una especifici-
dad de 88% y 100%, respectivamente. La concordancia
en diferentes niveles de PEEP pero la correlacion de los
diferentes indices fue menor en presencia de fraccion
de eyeccioén conservada. (8,30) En paciente en plan de
destete del respirador, la presencia de disfuncion del VI,
tiempo de desaceleracion mitral acortado e incremento
de la relacién E mitral/e tisular consituyen predictores de
riesgo para fallo de origen cardiaco (31) No obstante la
utilidad de estos indices, es fundamental enumerar algu-
nas de sus limitaciones: la necesidad de ritmo sinusal,
presencia de insuficiencia mitral severa, funcién ventri-
cular conservada, inadecuado registro del flujo mitral y/o
pulmonar y la taquicardia excesiva (32-33)

Hipoxemia: Ante la presencia de hipoxemia no justifica-
ble, el ecocardiograma transesofagico (ECTE) permite
pesquisar trombos en cavidades derechas, vena cava y
arteria pulmonar, cortocircuito derecha izquierda a través
de un foramen oval permeable en el contexto de infarto
del VD, disfuncion aislada del VD o hipertension pulmo-
nar (34)

Enfermedad coronaria: El ecocardiograma Doppler es
util en enfermedad coronaria aguda para evaluar la ex-
tension del compromiso miocardico (motilidad parietal
y calculo de la fraccion de eyeccion) y su prondstico, y
las complicaciones mecanica en el IAM. En el IAM, el
ecocardiograma permite diferenciar el compromiso de
multiples segmentos, hipovolemia, compromiso del VD,
taponamiento, disfunciéon biventricular, complicaciones
mecanicas y los diferentes mecanismos de insuficiencia
mitral (isquemia, ruptura de musculo papilar, tironeamien-
to valvular por alteracion de la motilidad parietal, dilata-
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cion del anillo). El VI debe tener un compromiso mayor
del 30% para que el paciente presente algun signo de
disfuncion hemodinamica. En pacientes con destete difi-
cultoso en fundamental evaluar presencia de isquemia o
signos de falla de bomba (35)

Compromiso del ventriculo derecho: Por otra parte, el
VD al igual que lo que ocurre con la patologia isquémi-
ca del VI, puede presentar un fenémeno de atontamiento
miocardico y el seguimiento longitudinal ecocardiografi-
co de la funcion nos permitird conocer el grado de rever-
sibilidad del proceso y el drea de compromiso necrético
final, esta informacién puede ser de gran importancia
para decidir el tipo y tiempo de soporte hemodinamico
para el paciente. En relacion al comportamiento de las
cavidades derechas, el ecocardiograma permite analizar
el diametro de la vena cava inferior y el grado de colap-
so inspiratorio, la presencia de insuficiencia tricuspidea
y pulmonar, la presencia de movimieno paradojal del
sepum intervetricular, motilidad de la pared con deter-
minacion de la funcion sistdlica, los diametros del VD, la
visualizacion del septum interauricular, la presencia de
foramen oval permeable y direccion del shunt, el calculo
de la presion sistélica pulmonar, la visualizacion de trom-
bos y vegetaciones y el movimiento anular tricuspideo
(normal mayor de 2 cm) .En pacientes con tromboembo-
lismo pulmonar (TEP), el 31% de pacientes normotensos
tienen algun grado de disfuncion sistélica (36) Aqui, el
comportamiento de las presiones pulmonares y la dis-
funcién del VD son marcadores de la evolucion (37) La
ecocardiografia tiene valor diagndstico y prondstico en
el TEP. Ante la sospecha de TEP, la presencia de dilata-
cion del VD con o sin compromiso de la motilidad cons-
tituye un criterio diagndstico mayor presente en el 96%
de pacientes confirmados. La presencia de foramen oval
permeable e hipotension representan predictores inde-
pendientes de mortalidad (38)El Doppler cardiaco per-
mite calcular la presion sistélica pulmonar y detectar la
presencia de hipoquinesia del VD en ausencia de inesta-
bilidad hemodamica, hallazgo que se relaciona con una
evolucon desfavorable dado que duplica la mortalidad a
las 2 semanas. Asimismo, y a diferencia de lo que ocurre
cuado hay dafo del VD sin alteracion de estrés de post-
carga, la performance del VD se altera ante el aumento
de la presion aguda en la arteria pulmonar no pudiendo
desarrollar habitualmente presion ventricular derecha
que supere 50 mm Hg (39,40-42)

Insuficiencia valvular aguda: La hipotension extrema de
una insuficiencia mitral o adrtica aguda (habitualmente
con funcioén sistélica conservada) oculta los signos cli-
nicos y hemodinamicos caracteristicos de los cuadros
valvulares cronicos, requiriendo ambas patologias una
resolucion quirdrgica de emergencia (43)

Obstruccidn Intraventricular izquierda: Otra situacion
clinica es el diagndstico de obstruccion intraventricular
o del tracto de salida del VI en pacientes con hipertrofia
severa y volumen cavitario reducido con o sin movimien-
to anterior sistdlico del aparato valvular mitral. El recono-
cimiento fisiopatolégico reorienta el tratamiento median-
te el aporte de volumen, suspension de inotropicos vy el
agregado de B-bloqueantes. 2
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Patologia aértica: El sindrome adrtico agudo es una
emergencia clinica critica cuyo prondstico suele depen-
der de un diagndstico precoz y la implementacion tem-
prana de su tratamiento. El debilitamiento de la pared
adrtica secundario a isquemia de la microvasculatura de-
termina un mayor estrés parietal, dilatacion adrtica y for-
macién de un aneurisma, resultando en la presentacion
clinica como hematoma intramural, diseccion adrtica o
ruptura. EI ECTE es muy Util para el diagndstico y evalua-
cién preoperatoria de aquellos pacientes con patologia
adrtica (diseccion, aneurismas, debris). Permite evaluar
la presencia y localizacion del aneurisma y/o diseccion,
determinar la anatomia y funcién de la valvula aértica,
observar el pericardio, analizar la funcién ventricular y las
asinergias regionales, localizar los “tears” intimales y la
direccion de los flujos, identificar hematomas, evaluar el
compromiso de otros vasos (coronarios, supraadrticos)
y del sitio de canulacion (44) La diseccion adrtica clasi-
ca comienza con un desgarro intimal de la pared adrtica
que favorece el avance del flujo pulsatil en la capa media
y su extension distal creando una falsa luz que puede
llegar a comprimir la luz adrtica verdadera. La division en
agudo, subagudo y croénico solo tiene valor para deter-
minar la sobrevida individual segun tiempo de evolucion.
No obstante, es dificil determinar el riesgo de progresion
luego de las 2 primeras semanas. En este sentido la pre-
sencia de trombosis en la falsa luz, la persistencia de la
permeabilidad del tear y la falsa luz son marcadores pro-
nosticos.

Endocarditis Infecciosa: Constituye un tema de discu-
sion el valor agregado de la indicacion sistematica del
ECTE en paciente con diagnoéstico de endocarditis con-
firmado por ECTT. No obstante las diferentes posturas o
la disponibilidad del método, el ECTE es particularmente
necesario para evaluar el grupo de pacientes con endo-
carditis infecciosa complicada que requerira tratamiento
quirdrgico o portadores de protesis valvulares. Ademas de
una mejor visualizacion de vegetaciones pequefias y los
mecanismos de afectacion valvular y extravalvular, permite
definir con precision la presencia de perforaciones valva-
res, abscesos, afectacion del aparato subvalvular, fistulas
y eventual pseudoaneurismas Asimismo, en el postopera-
torio permite evidenciar los resultados quirdrgicos inme-
diatos y actualizar las imagenes ante las cuales comparar
si se presentaran complicaciones posteriores (45)
Traumatismos: Los accidentes automovilisticos repre-
sentan la causa mas frecuente de traumatismos toraci-
cos, siendo la compresion directa y el fendmeno de des-
aceleracion los mecanismos determinantes. Las lesiones
mas frecuentes son contusion miocardica y traumatismo
de aorta (luego de la emergencia de la subclavia y en la
raiz) siguiendo el taponamiento cardiaco y las lesiones
valvulares (46-48)

Postoperatorio de cirugia cardiaca: El fallo hemodina-
mico postoperatorio cardiaco es una complicacion grave
con una mortalidad de hasta el 40%. Multiples causas
determinan su aparacion, por lo que se requiere un diag-
noéstico y terapéutica precoces (2,82,83) El diagndstico
diferencial inmediato mas frecuente de los pacientes con
inestabilidad hemodindmica postoperatoria incluyen la
presencia de hipovolemia, shock cardiogénico, disfun-
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cion del VD, taponamiento cardiaco, isquemia-infarto
periperatoria, vasoplejia, trastornos metabdlicos, lesion
por reperfusion y sangrado. Muchos elementos de diag-
nostico clinico y aun hemodinamicos como el cateter de
Swan-Ganz poseen escasa utilidad para obtener esta
etiolégica una vez establecido el sindrome. En el posto-
peratorio de cirugia cardiaca, el ECTE debe indicarse
precozmente en todo paciente con hipotension postope-
ratoria sostenida de causa desconocida o que no res-
ponde al tratamiento (49-51), ya que permite analizar su
mecanismo fisiopatoldgico y orientar en forma racional el
tratamiento.

Isquemia perioperatoria en cirugia cardiaca: La ausen-
cia de un patréon de oro en el diagnéstico de isquemia
postoperatoria obliga a analizar la presencia de un nuevo
trastorno de la motilidad parietal dentro de un contexto
clinico, hemodinamico y electrocardiografico. A pesar de
la mayor sensibilidad del ecocardiograma comparado
con el electrocardiograma, no todo trastorno de la motili-
dad obedece a isquemia por trastorno del flujo de vasos
coronarios epicardicos o de los puentes coronarios.(52-
54) En este sentido la presencia de motilidad septal pa-
radojal postoperatoria, los trastornos de conduccion, la
presencia de infarto previo, la lesion por reperfusion y el
atontamiento pueden afectar una correcta interpretacion
del mecanismo fisiopatolégico involucrado. Asimismo, la
toma de conductas segun el incremento de las enzimas
cardiacas o la apariciéon de nueva onda g en el electro-
cardiograma permite actuar precozmente para resolver
la presencia de espasmo, un compromiso técnico en el
puente coronario 0 una obstruccion trombdtica o meca-
nica. La presencia de cambios electrocardiograficos con
descompensacion hemodinamica define un grupo de
altisimo riesgo que requerira intervenirse precozmente.
En este sentido, no deberia demorarse la realizacion de
un ECTE, excepto en el grupo con inestabilidad clinica y
trastornos inespecificos en el electrocardiograma. Existe
otro grupo de pacientes que evolucionan estables pero
presentan trastornos en el electrocardiograma definido o
sugestivo de isquemia. En esta situacion, el ECT puede
definir la presencia de asinergias regionales, cuantificar
la severidad y orientar la conducta.

Deteccion de fuente emboligena: La patologia cardio-
aodrtico embolica esta referida al origen cardiaco o aor-
tico de un émbolo con migracion a un érgano blanco.
La prevalencia del mecanismo emboligeno dependera
del érgano diana afectado, de la edad del paciente y de
la probabilidad de enfermedad vascular primaria sub-
yacente. La “Cerebral Embolism Task Force” defini¢ al
evento neurolégico cardioembdlico como “la presencia
de una fuente potencial de cardioembolia en ausencia de
enfermedad en un paciente con accidente no lacunar”
(55) Enla practica cotidiana, el ECTT y ECTE representan
las dos alternativas utilizadas para el estudio de la fuente
emboligena. No obstante la mayor capacidad diagnoés-
tica del ECTE, existen un grupo de patologias como la
estenosis mitral, el trombo mural del VI y las miocardio-
patias en las que el acceso transtoracico permite igual
rédito diagnostico, evitando el costo y los inconvenientes
del ECTE. Sin embargo, el ECTE tiene indicacion espe-
cialmente en la identificacion de vegetaciones pequefias
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en vélvula nativa o en las protesis y, ademas, permite
identificar trombos en la auricula izquierda y su orejue-
la, eco-contraste espontaneo auricular, aneurisma del
septum interauricular, foramen oval permeable y com-
promiso ateromatoso de la aorta (55-56) Con el objetivo
de adaptar la evidencia clinica a la préactica cotidiana,
creemos que el ECTT deberia realizarse en todo paciente
con stroke con sospecha de embolia 0 en quienes se
considere necesario conocer la presencia de cardiopa-
tia estructural en el contexto de factores pedisponentes
de la misma (hipertension arterial, diabetes, enfermedad
coronaria, etc). El ECTE como método de estudio de la
fuente emboligena del paciente con stroke debe orien-
tarse fundamentalmente a aquel grupo de pacientes con
enfermedad cardiaca/vascular y a los jévenes en quie-
nes no pueda determinarse el mecanismo involucrado
con la clinica, el electrocardiograma y el ecocardiograma
bidimensional. En este sentido, la presencia de compro-
miso lobar (cerebral/cerebeloso), troncal o subcortical
>1.5cm, isquemia en multiples territorios e infarto con
transformacion hemorragica exige la busqueda intensi-
va de una fuente cardiaca, adrtica o de grandes vasos.
Asimismo, la vasculopatia periférica (soplos, ausencia de
pulsos y/o Doppler vascular con lesiones) o coronariopa-
tia refuerza la necesidad del estudio de grandes arterias.

Conclusién

El paciente de la UTI sobre todo en VM, esta expues-
to a un escenario clinico inestable. La interpretacion de
los escenarios clinicos mixtos es una limitacion de la
hemodinamia aislada. El ecocardiograma es un método
diagndstico que ayuda a interpretar el cuadro hemodi-
namico del paciente y sus alteraciones fisiopatolégicas,
acelera la toma de decisiones terapéuticas farmacolégi-
cas y/o quirdrgicas y permite evaluar la respuesta a las
intervenciones terapéuticas. El mayor rédito diagnostico
se alcanza cuando existe un razonamiento clinico previo
basado en la integracion de la historia clinica, el examen
fisico y otros métodos de monitoreo. En este sentido es
fundamental la integracion intelectual entre el intensivista
y el ecografistala indicacion precoz del ecocardiograma
en los contextos clinicos descriptos favorecen un diag-
néstico rapido, facilita la implementacion de una terapéu-
tica racional y mejora el pronéstico del paciente.
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Introduccion

Durante la Ultima década, la consideracion de las con-
secuencias a largo plazo de la enfermedad critica ha
cobrado importancia, entre otros motivos debido al cre-
ciente aumento de la expectativa de vida y reduccién de
la mortalidad en Terapia Intensiva (Tl) (1-3). Como con-
secuencia de esta tendencia, se plantea un nuevo desa-
fio més alla de la sobrevida del paciente: el seguimiento
multidisciplinario al alta para la prevencion y manejo de
las consecuencias de la enfermedad critica.

Las consecuencias de la estadia en Tl son en origen hete-
rogéneas, como consecuencia de los diferentes motivos
de ingreso a Tl, comorbilidades y eventos sufridos duran-
te la internacion (4). Estas pueden causar distintos gra-
dos de discapacidad, dependiendo de la susceptibilidad
individual, edad, caracteristicas personales y cuidados
brindados durante el evento critico. Se describen, entre
otros, nuevos deterioros de la funcién cardiaca, pulmonar
y renal que no son rutinariamente evaluados, trastornos
fisicos y funcionales como neuropatia, miopatia, atrofia
por desuso y debilidad muscular, osificaciones heteroto-
picas que resultan en incapacidad para movilizarse, pa-
restesias y trastornos sensoriales, desnutricion y pérdida
de peso, dolor, disfagia y problemas “cosméticos” como
nuevas cicatrices y alopecia (5,6). Se reconoce a la en-

fermedad critica como causa de trastornos psiquicos,
que en la préactica clinica habitual no son considerados
una consecuencia de la misma, como el trastorno de an-
siedad, depresion y el sindrome de estrés postraumatico.
Menos reconocidos aun son los trastornos neurocogniti-
vOs como la alteracion de memoria, atencion, concentra-
cién y funciones ejecutivas y velocidad de procesamien-
to mental, que son padecidos por hasta el 80% de los
pacientes criticos sin que hayan sufrido dafio estructural
cerebral (7-12). Estas consecuencias no soélo se presen-
tan inmediatamente al alta hospitalaria, sino que se des-
criben hasta en el 45% de los pacientes aun 1 afio luego
del alta (13-14).

Recientemente, el término “Sindrome Post Terapia Intensi-
va” (SPTI) fue adoptado en la Conferencia de la Sociedad
de Medicina de Cuidados Criticos de EEUU (SCCM) para
describir el deterioro fisico, psiquico y mental derivado de
la enfermedad critica y que persiste mas alla de la inter-
nacion, aplicable tanto a los sobrevivientes (SPTI) como al
familiar (SPTI-F), dado que ellos también sufren las conse-
cuencias psiquicas por ser sus cuidadores (1,16). En esta
conferencia también se sefiald la importancia de mejorar
las consecuencias derivadas de la enfermedad critica,
reconociendo que aun no existe un plan de intervencion
ideal para obtener los mejores resultados.

Figurai1: SEPT: Sindrome de estrés postraumatico. Adaptado de D Needham. Crit Care Med 2012; 40:505.
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Calidad de Vida luego de la enfermedad critica y retorno
al trabajo

Existen diferentes instrumentos genéricos para la eva-
luacion de la calidad de vida relacionada a la salud
(CVRS), pero todos evaltan una dimension fisica y una
dimension psicosocial, entre otras. El Short Form -36 (SF-
36), EuroQol 5D (EQ-5D), Sikness Impact Profile (SIP) y
Nottingham Health Profile (NHP) son los mas utilizados.
Las consecuencias de la enfermedad critica tienen un
impacto directo en la CVRS, lo que determina que ésta
sea peor en los sobrevivientes de Tl que en el estandar
de la poblacién general, en el seguimiento desde 1 mes
hasta aun 14 afios luego del alta. La mayoria de los estu-
dios consideran 1 afio de seguimiento y se observa que
las dimensiones evaluadas mejoran en el tiempo pero no
en forma uniforme (15).

Los estudios que describen CVRS incluyen diferentes
unidades de andlisis, dado que algunos de ellos evalian
las secuelas en grupos especificos de poblacion y se
reconoce que unos de los principales determinantes de
la calidad de vida es la categoria de ingreso a TI. Los
pacientes traumatizados son la poblaciéon con mayor
impacto, dado que son pacientes jovenes y sanos que
ven repentinamente deteriorada su calidad de vida, con
alteraciones en las dimensiones fisicas y psiquicas e in-
capacidad de retornar al trabajo en el mediano plazo,
lo que impacta negativamente su percepcion de CVRS.
Pacientes con SDRA severo, trauma, ventilacion meca-
nica prolongada y sepsis severa sufren los mayores y
prolongados deterioros (16-19). Los pacientes afiosos y
con mejor status socioecondmico presentan mejor acep-
tacion de la discapacidad. Esta buena CVRS a pesar de
la persistencia de la discapacidad puede ser explicada
por haberse enfrentado a una situacion que puso en ries-
go su vida, por lo que disminuyen sus expectativas de lo
que serfa su estandar. Esta capacidad de adaptarse a
esta nueva situacion se denomina resiliencia.

El retorno al trabajo es un momento importante en la vida
de los pacientes, porque consideran que se encuentran
en condiciones de asumir nuevamente responsabilida-
des. Entre el 50 y 78% puede retomar estudio o trabajo
al afio (15,19) y, en lineas muy generales, la mayoria lo
logra dentro de los 2 afios. En el estudio de Myrehn,(15)
la vuelta al trabajo se asocié con mejor calidad de vida a
1 afio con el sexo masculino (OR 3), mayor nivel educati-
vo (OR 2,07), optimismo (OR1,13), y categoria médica de
ingreso a Tl (OR 2,9), p<0,05.

Conclusiones

e |a enfermedad critica puede presentar consecuen-
cias a largo plazo en la vida de los pacientes que no
son rutinariamente consideradas.

e La calidad de vida luego de la enfermedad critica se
encuentra deteriorada en la dimension fisica, psiquica
y neurocognitiva aun 1 afo luego del evento critico.

e El deterioro de CVRS es diferente segun categoria de
ingreso a Tl.

e El deterioro en la calidad de vida no afecta sélo al pa-
ciente sino también puede alcanzar en la dimension
psiquica a los cuidadores.

Inicio

e Solo el 50% de los pacientes pueden retornar a su
tarea anterior al afio del alta de Tl
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Introduccion

Desde hace muchos afios se describen las consecuen-
cias fisicas de la enfermedad critica y, tal vez por ser una
de las secuelas mas evidentes, los pacientes frecuente-
mente reciben este tipo de rehabilitacion (1).

En la Ultima década se ha reconocido que, ademas de
consecuencias fisicas, existe una relacion entre la en-
fermedad critica y la presencia de secuelas psiquicas y
neurocognitivas.

Ansiedad, depresion y sindrome de estrés postraumatico
Recientemente ha cobrado importancia el bienestar psi-
quico luego de la internacion en Terapia Intensiva (TI).
Jones Ch y colaboradores, en el afio 1998, describieron
una serie de sintomas psiquicos que pueden afectar la so-
brevida, como pesadillas, agorafobia, ataques de panico,
ira, miedo a la muerte, depresion y ansiedad (2). El reco-
nocimiento de sintomas de ansiedad, depresion y estrés
postraumatico (SEPT), este ultimo caracterizado por sinto-
mas de hipervigilancia, reviviscencia del hecho y evasion,
es de vital importancia, dado que impacta negativamente
en la calidad de vida y retrasa el retorno al trabajo (3,4).
Una revision sistematica sobre depresion en sobrevivien-
tes de la poblacién general de Tl arroja una incidencia de
28% (rango 8% a 57%), mucho mas elevada que en la
poblacion general (7%-8%) y que en pacientes que su-
frieron infarto agudo de miocardio (3). Probablemente
esta incidencia sea aun mayor, dado que la mayoria de
los estudios excluyeron pacientes con antecedentes psi-
quidtricos. La incidencia de sintomas de ansiedad es de
24% (rango 23%-48%), y la de SEPT es del 22% (rango
8%- 51%) cuando se evalla por cuestionario, y de 19%
(rango10% - 39%) cuando se realiza a través de entrevista
formal. Asimismo, la frecuencia de SEPT en sobrevivientes
de Tl es mayor que en la poblacién general (3,5%) (3-6).
La evolucion de los sintomas psiquicos difiere. Los sinto-
mas depresivos mejoran en el transcurso del primer afo;
los sintomas de ansiedad pueden persistir mas alla del
afio, y el SEPT pareceria permanecer estable (6).

Se han descripto potenciales factores de riesgo para la
presencia de trastornos psiquicos: el predictor mas impor-
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tante es la presencia de patologia psiquiétrica previo al
ingreso a Tl. La falta de recuerdos de los eventos ocurri-
dos en TI, el registro de eventos traumaticos, la presen-
cia de ilusiones o alucinaciones y el uso de sedantes se
relacionan con el desarrollo de secuelas psiquicas. A su
vez, la presencia de secuelas fisicas pre o pos Tl aumen-
tan el riesgo de presentar depresion luego del alta de TI,
mientras que otras variables como la edad, el sexo y la
severidad de la enfermedad de base no tienen influencia
alguna (3). Factores de riesgo especificamente relaciona-
dos a ansiedad son la duracion de la ventilacion mecanica
y el desempleo 1 afio luego de la internacion, mientras que
tener una personalidad optimista es un factor protector.

En relacion al SEPT, la agitacion, la sujecion durante la
internacion, la presencia de alucinaciones y el uso de
sedantes son factores predisponentes; mientras que la
interrupcion diaria de estos Ultimos pareceria ser un fac-
tor protector. Jones y colaboradores realizaron un estudio
randomizado y controlado con el objetivo de evaluar el
impacto de la entrega a los pacientes, al mes del alta, de
un diario redactado por enfermeras y familiares, donde
se registraban los eventos ocurridos durante la interna-
cion en TI, sobre la incidencia de SEPT. Los resultados
demostraron una diferencia significativa entre aquellos
que habian recibido el diario y quienes no, en el desarro-
llo de SEPT (5% versus 13%, P = 0.02). La utilizacién de
un diario durante la internacion en Tl y la entrega de éste
durante la recuperacion del paciente seria una ayuda
psicéloga efectiva para reducir la incidencia de SEPT (7).

Deterioro neurocognitivo

En la ultima década se ha documentado el deterioro
cognitivo que afecta a los pacientes criticos, a pesar que
la disfuncién neuroldgica ha sido investigada en otras
poblaciones de pacientes desde hace bastante tiempo
(8,9). La disfuncion cerebral abarca desde trastornos
agudos como el estado de delirium a trastornos crénicos
como el deterioro cognitivo (10).

Hopkins R. y colaboradores, en el afio 1999, publica-
ron el primer estudio sobre secuelas neurocognitivas en
55 pacientes que habian sufrido Sindrome de Distress
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Respiratorio Agudo (SDRA). Durante la internacién en Tl
se monitored continuamente oximetria de pulso durante
31.665 horas; se registraron eventos de desaturacion
arterial de oxigeno <90% en 122 + 144 hs, < 85% en

13 + 18 hs, y < 80% en 1 +3 hs. Al alta hospitalaria, el

100% de los pacientes sufrian deterioro neurocognitivo.

Al afio, el 30% presentaban deterioro neurocognitivo glo-

bal, mientras que el 78% tenia alguna alteracion en al

menos 1 area evaluada incluyendo memoria, atencion,
concentracion y velocidad de procesamiento mental. El
grado de hipoxemia se correlaciond significativamente
con el grado de deterioro cognitivo, sugiriendo alguna
relacion entre la hipoxemia y el deterioro cognitivo, como
ocurre en otras patologias como EPOC y Sindrome de

Apnea Obstructiva del Suefio (10). Este trabajo inicial

sembrd la duda sobre la evolucion del deterioro cognitivo

en pacientes criticos, por lo que se evalud a la cohorte
de seguimiento de secuelas cognitivas de pacientes con

SDRA, donde 67 pacientes fueron examinados mediante

baterias diagndésticas neurocognitivas a 1 y 2 afios. Al

alta hospitalaria, el 70% padecia trastorno cognitivo, al
afo persistia en el 46%, y no mejoraba en el transcurso
del 2° afio. Las mayores dificultades se encontraban en
tareas relacionadas con memoria, atencion y funcion eje-
cutiva. Un dato sobresaliente es que mientras 31 pacien-
tes de este grupo recibieron rehabilitacion fisica, en sélo
el 12% se identifico la presencia de deterioro cognitivo

por parte de los profesionales tratantes (11-12).

Los resultados de evaluaciones mas alla de 2 afios fue-

ron publicados por Rothenha’usler H y colaboradores,

en un estudio retrospectivo sobre 46 sobrevivientes de

SDRA. El 25% sufria secuelas cognitivas crénicas luego

de 6 afios del evento critico, y sélo el 46% (21 pacientes)

habia podido retomar sus actividades previas (13).

El estudio de deterioro cognitivo crénico se ha extendido a

la poblacién de pacientes criticos en general y los hallaz-

gos se pueden sintetizar de la siguiente manera (14,15):

e Eldeterioro cognitivo en los sobrevivientes de Tl afec-
ta a mas de 1/3 de los pacientes que estuvieron con
asistencia respiratoria mecanica.

e Se describen subpoblaciones de pacientes espe-
cialmente vulnerables, como aquellos que sufrieron
ARDS.

e El deterioro observado a los 6 meses es equivalente
al patron de demencia leve.

e Existe una mejoria de la funcion cognitiva entre los 6 y
12 meses del alta hospitalaria. Sin embargo, muchos
pacientes sufriran deterioro neurocognitivo crénico
hasta 6 afos luego del evento.

e Memoria, atencion y funcién ejecutiva son las areas
mas afectadas

e La afectacion de la funcion es independiente de la
edad y severidad de la enfermedad de base.

e Se postulan diferentes mecanismos fisiopatolégicos
responsables que incluyen hipoxemia, uso de drogas
sedantes y analgésicos, hipotension, delirium e hiper-
glucemia.

e El deterioro cognitivo puede tener importantes conse-
cuencias en la calidad de vida, capacidad de retor-
nar al trabajo y sustancial impacto econémico en el
entorno de paciente.
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Conclusiones

La incidencia de trastornos psiquicos y neurocognitivos
luego de la estadia en Tl es elevada y devastadora para
quienes la padecen, debido a que impacta en la calidad
de vida y reinsercion laboral. Estas consecuencias deben
ser conocidas por todos aquellos que participan en el tra-
tamiento de pacientes que han estado severamente en-
fermos, dado que una evaluacion precoz y la instauracion
de un tratamiento dirigido a reducir la morbilidad post Tl
puede mejorar la calidad de vida de los sobrevivientes.
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EDUCACION

La enseifianza de la Terapia
Intensiva bajo la modalidad
virtual. Consideraciones

generales

Lic. GrRaciELA BORENSTEIN, DRA. RosA REINA

Las nuevas tecnologias de la informacion y de la comuni-
cacion han generado una transformacion significativa en
los procesos de ensefianza en general y de formacion y
capacitacion de profesionales de la salud en particular.

Algunas precisiones terminoldgicas
Se entiende por Educaciéon a Distancia la modalidad
educativa no presencial que adquiere formas especifi-
cas de articulacion de la relacion entre los actores del
proceso de ensefianza y de aprendizaje en funcion de
los contenidos que se desean comunicar.
Denominamos e-learning a la educacién a distancia a
través de Internet. Puede ser: semipresencial, no presen-
cial, sincrénica, es decir en tiempo real (chat, teleconfe-
rencia) o asincroénica, fuera de linea (foros, mails, blogs,
videos, audios, etc.). En su implementacion, se utilizan
variados recursos tecnoldgicos y estrategias para la pro-
duccion de materiales de estudio.

La educacion a distancia es un medio para ensefiar y no

un fin en si mismo. Bien implementada, presenta ventajas

de importancia:

e Permite resolver restricciones tanto de espacio (con
el soporte adecuado puede llegar hasta lugares re-
motos), como de tiempo (los alumnos y docentes
pueden manejar el tiempo en forma auténoma).

e Es un medio adecuado para la implementacion del
aprendizaje colaborativo.

e Se amplia la comunidad educativa enriqueciéndose
el intercambio de los participantes.

Las debilidades de esta modalidad podrian ser sintetiza-

das del siguiente modo:

e | os docentes y los alumnos no comparten el mismo
espacio fisico. Este hecho requiere una redefinicion
de los roles de los docentes y de los alumnos que
no siempre logran mantener una relacion éptima para
ensefar y aprender.

e Los recursos y materiales de ensefianza comportan
una complejidad significativa en su elaboracion e im-
plementacion.

e |os habitos y modalidades tradicionales dificultan esta
modalidad de comunicacion de los conocimientos.

e Su disefio y planificacion exigen tiempos prolonga-
dos para prever una dindmica adecuada.
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Elementos de un curso virtual

Partimos de definir como comunidad de un curso virtual

al conjunto de participantes tanto docentes y técnicos

como alumnos con su perfil correspondiente.

Clases virtuales: Son moédulos elaborados por especia-

listas en referencia a los diversos temas que comprende

el curso.

Es importante que cada médulo contemple:

a. Introduccion donde se explique la relevancia del tema
y se anticipen con claridad las tematicas o problema-
ticas con las que se enfrentaran los estudiantes.

b. Desarrollo claro, redundante, con la mayor cantidad
de ejemplos posibles. Hay que tener en cuenta su
diferencia con una clase presencial. En esta ultima
el docente puede ampliar las explicaciones o hacer
preguntas que le permitan monitorear el grado de
comprension de los alumnos. También estos pueden
solicitar aclaraciones a lo largo de la clase. Por eso
resulta importante insistir en el tema de la redundan-
cia y de la ejemplificacion variada e intensa cuando
no existe el contacto cara a cara.

c. Conclusiones

d. Bibliografia.

Materiales audiovisuales: T.V, videos, videoconferencias.

Seguimiento tutorial:

El tutor:

a. Ofrece feedback. Facilita la intermediacion de los
alumnos con el material de estudio. Responde pre-
guntas. Calma ansiedades. Apoya a los estudiantes
en caso de haber dificultades. Hace sentir su presen-
cia en forma permanente. Acompafia tanto el proce-
so de aprendizaje como las cuestiones técnicas que
se presentan

b. Maneja y refuerza relaciones entre personas gene-
rando interaccion permanente. Anima a los partici-
pantes a que sean independientes y criticos.

Foro:

Un foro virtual es una herramienta de comunicacion muy

poderosa. Es un espacio de construccion del aprendiza-

je y no un lugar de exhibicion de cuénto se sabe. A los
participantes de un foro los congrega el interés por un
tema, una actividad, una meta o un proyecto.
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Son espacios para la comunicacion e intercambio en los
que se van introduciendo mensajes que pueden clasi-
ficarse en forma tematica. En estos espacios, los alum-
nos realizan aportes, aclaran dudas, refutan conceptos
de otros, etc., de un modo asincrénico Dichos aportes
y mensajes de l0s usuarios permanecen en el tiempo a
disposicion de los demas.

La asincronia permite mantener una comunicacion cons-
tante con personas que estan lejos sin necesidad de
coincidir en los horarios de encuentro, dilatando en el
tiempo los momentos de intercambio. Este hecho favo-
rece la reflexion, y otorga mas tiempo para organizar y
escribir las propias ideas y pensar sobre las opiniones de
los demas compafieros.

Un foro puede presentar modalidades diferentes. Habla-
mos de foros académicos, técnicos y sociales, funda-
mentalmente.

Funciones
Los foros, como cualquier otro recurso didactico, com-
plementan al docente pero no lo sustituyen. Constituyen
espacios privilegiados para el intercambio de informa-
cioén, a través del debate, el didlogo y la comunicacion.
Ademas, son un dispositivo fértil para desarrollar el traba-
joy el aprendizaje colaborativo. Para que un foro genere
discusiones genuinas y no soélo participaciones insipidas,
es necesario pensar ajustadamente la consigna, esto
significa que la misma tiene que estar en direccion de los
propdsitos y objetivos que se desean alcanzar

Los foros son adecuados para:

¢ Introducir un tema.

e Reforzar contenidos curriculares promoviendo las
consultas, el planteo de dudas a ser resueltas por
el/llos docentes, el moderador o los compafieros. Se
pueden crear grupos de colaboracion, de estudio, de
consulta o de investigacion. Se puede incluir material
alternativo para los que van adelantados y material
complementario para aquellos que estan rezagados.

e Debatir contenidos curriculares. El foro es particu-
larmente Util para el planteamiento de temas, concep-
tos o ideas a tratar.

e Actuar como una herramienta de evaluacion. El
docente 0 moderador tendréa en cuenta la calidad y
cantidad de los aportes de cada participante.

Hablamos de trabajo colaborativo para referirnos a gru-
pos de trabajo que se focalizan en un tema determinado.
Los alumnos realizan en primer término un trabajo indi-
vidual de estudio del tema en cuestion para que, en un
segundo momento, se inicie la interaccion con los otros
miembros del grupo. Esta tarea tiene la supervision de un
docente o tutor y puede concluir en una sintesis concep-
tual, en la elaboraciéon de un protocolo o en la resolucion
de un caso clinico.

El papel del moderador

Su existencia en los foros educativos es fundamental
para conducir o reconducir un debate, asegurar que se
traten los contenidos de ensefianza, motivar a la partici-
pacion, sintetizar y plantear conclusiones. Su tarea es tan
importante como dificil de llevar a cabo.

Inicio

Funciones del coordinador

e Definir claramente el tiempo de inicio y de finalizacion
de cada foro.

e Dar a conocer el tiempo que deberan emplear los par-
ticipantes para desempefiarse adecuadamente en él.

e Daraconocer reglas y actividades que llevaran a cabo
los alumnos y los docentes, tutores 0 moderadores.

e Contextualizar claramente el temay los objetivos para
que se facilite el logro de los mismos.

e Ordenar las ideas segun su relevancia para presen-

tarselo a los alumnos.

Identificar &reas conceptuales que precisen atencion.

Centrarse en lineas que aportan a la discusion.

Rescatar puntos coherentes y contradictorios.

Conducir a capas profundas de significado.

Reconducir el tema cuando se pierde el rumbo.

Regular las participaciones.

Orientar las aportaciones.

Organizar equipos o0 grupos de trabajo.

El coordinador debe fomentar en los alumnos habilida-

des criticas y de discusion ordenada y respetuosa. Sus

intervenciones deben propiciar que los participantes

construyan sus aportes en base a los de los demas.

Posibles actividades para incluir en un foro

1. Actividades de analisis de informacion y trabajo de
investigacion

2. Actividades de investigacion y debate de un tema
concreto

3. Estudio de casos.

4. Actividades colaborativas entre los participantes del curso.

5. Actividades colaborativas conjunta entre diferentes ins-
tituciones

Consideramos que el trabajo en educacién a distancia

genera interesantes desafios y el camino para mejorar su

calidad reside en someter permanentemente a reflexion y

discusion las dificultades y obstaculos con los que su pues-

ta en practica nos enfrenta.
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EDUCACION

La ensefanza de la Terapia
Intensiva bajo la modalidad
virtual. Relato de experiencias

Lic. GRAcIELA BORENSTEIN, DrRA. RosA REINA

Introduccion

La Sociedad Argentina de Terapia Intensiva (SATI), en su
deseo de extender su tarea educativa a la mayor canti-
dad posible de profesionales de la especialidad o afines,
ha encarado diversos cursos de capacitacion y o actua-
lizacion en diversas areas.

Relataremos la experiencia del Comité de Infectologia
Critica (CIC) en la diagramacion e implementacion de
cursos de Infectologfa Critica en modalidad e-learning.

Desarrollo

Estos cursos modulados se dictan a través de MOODLE
y ADOBE CONNECT de la SATI.

Su carga horaria es de 8 horas semanales y de 120 horas
totales en cada curso.

Los materiales de ensefianza elaborados son: escritos en
ppt, articulos considerados relevantes, y podcasts de 20

La interaccion alumno-equipo docente y alumno-alumno:
Asincronica se realiza a través de los foros de discusion
y de los e-mails personales.

Se realiza un seguimiento continuo de los alumnos.

El equipo docente se integra de la siguiente manera:
Directores: a cargo de la gestion.

Tutores: a cargo de la coordinacion y seguimiento conti-
nuo de los alumnos y los docentes.

Docentes: responsables de la seleccion, estructura y or-
ganizacion de los contenidos del curso y de cada foro
de discusion.

Pedagoga: colabora con el resto del equipo en la estruc-
turacion de la propuesta, en la seleccion de recursos y en
la elaboracion de materiales de ensefianza.
Administrador y disefiador didactico: a cargo del fun-
cionamiento del campus y del armado del material di-

minutos (ADOBE CONNECT). dactico.

Analisis FODA
FORTALEZA (Interna) OPORTUNIDAD (Externa) DEBILIDAD (Interna) AMENAZA (Externa)
-Experiencia en Educacion -SATI: sociedad cientifica -Dificultad para asignar -Temor de no

altamente reconocida en
Latinoamérica

-Literatura: ensefianza por
e-Learning es tan efectiva
como la presencial

-1° Curso e-Learning en SATI
-Necesidad cursos a

a Distancia a través del
PROATI

-SATI: Recursos propios:
MOODLE, ADOBE
CONNECT

-Apoyo institucional:

+2 colega diplomados en

e-learning: Diplomatura Distancia
en e-Learning (UNSAM), -T Interés por Cuidados
Experto Universitario en Criticos

Proyectos e-Learning (UTN -Avance en Nuevas
Buenos Aires)
+Alto compromiso de los

integrantes del CIC

y Comunicacion (NTIC)

carga horaria
-Desconfianza en la
efectividad del e-Learning
-Resistencia de
profesionales docentes
-Escaso numero de
docentes con experiencia
en e-Learning

reconocimiento del
certificado en CV
-Dificultad en acceso a
Internet

-Alumnos: Resistencia,
temor, desconocimiento
-Escaso manejo de
computacion

Tecnologfas de la Informacion

-Inestabilidad econdmica
del pals

Resultados

Entre 2006-2012, el CIC realizé 7 cursos con modalidad
e-learning: 4 de adultos, 1 pediatrico, y 2 adulto-pediatri-
€os, con 552 inscriptos.

La duracién de cada curso es de un promedio de tres
meses y medio. Cada mddulo con su foro se mantiene
durante tres semanas.

Los alumnos tienen las siguientes especialidades: cuida-
dos criticos, clinica, medicina general, pediatria
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La mayoria reside en Argentina. Otros paises son: Chile,
Colombia, Uruguay, Ecuador.

Los alumnos se conectan al campus en general a la no-
che.

Algunos alumnos retrasaron su integracion al foro, otros
fueron mas activos desde el inicio.

La participacion fue activa entre los alumnos y con el do-
cente. Los alumnos generaron preguntas que llevaron a
elaborar nuevas consignas intra-foros, a aportar material
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bibliografico para fundamentar sus opiniones, para am-
pliar la discusion y para mostrar la controversia existente
en algunos de los temas.

En general, los alumnos respondieron a las consignas
del curso.

El 85% lo finalizd, el 72% rindié el examen multiple choi-
ce, el 74% aprobd.

En el 2011, el Comité de Trauma de la SATI, junto con la
Sociedad Argentina de Cirugia y Trauma (SAMCT) y la
Federacion Panamericana e Ibérica de Sociedades de
Medicina Critica y Terapia Intensiva (FEPIMCTI), inici6 el
1° Curso Virtual Iberoamericano de Medicina Critica y
Trauma, de 2 afios de duracion (finaliza en Septiembre
2012), con 73 inscriptos. La modalidad de dictado es
muy similar a los cursos del CIC. Hasta la fecha, en que
aun se esta dictando el curso, la experiencia es positiva.
Aunqgue solo dos integrantes del equipo docente de la
SATI tienen cursos universitarios en e-learning, los mis-
mos contribuyen a la formacion del resto del equipo.

El relato de esta experiencia tiene algunas limitaciones:
a) la mayoria de la informacién presentada esta basada
en datos subjetivos, ya que no se realizé6 una compara-
cion estadistica entre la modalidad presencial y la virtual;
b) casi todos los docentes sin experiencia previa en edu-
cacion a través de e-learning, estan adquiriendo su ex-
periencia “en terreno”, es decir, mientras estan dictando
estos cursos, con la tutorfa de los dos diplomados. Para
finalizar, creemos que los contenidos de los cursos pue-
den mejorar aun mas para responder a las necesidades
de los colegas de acuerdo con las consignas pedagoégi-
cas actuales.

Inicio

Conclusiones

La vehiculizacion de cursos Educacion Médica a través
de e-learning constituye una nueva modalidad nunca
antes utilizada en la SATI. Nuestra sociedad cuenta con
herramientas apropiadas como, por ejemplo, la platafor-
ma Moodle y el sistema de videoconferencia Adobe Con-
nect. Paralelamente, esta propuesta tiene buena acepta-
cién por parte de los colegas-alumnos.

Consideramos que el e-learning es una modalidad su-
mamente Util para proveer Educacion Médica, ya que se
adecua a la necesidad educativa de los colegas tenien-
do en cuenta inconvenientes habituales, tales como falta
de tiempo, distancias, y costos, entre otros.
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ENFERMERIA

Rol de Enfermeria en la
Seguridad del Paciente

Lic. Luis A. PERRETTA

La condicién humana estéa ligada al error en cualquier
actividad, y el ejercicio practico de atencion de la salud
no es la excepcion. La primera respuesta del ser huma-
no ante un error es buscar un culpable y castigarlo. Con
cada caso de dafio o muerte de un paciente debido a un
error, y que trasciende a los medios de comunicacion,
familiares, publico en general y la misma institucion, bus-
can culpar a un individuo para aplicarle un castigo ejem-
plar. Sin embargo, tal accién no asegura que el mismo
error no se vuelva a repetir. Esta accion, lejos de benefi-
ciar a una organizacion la perjudica, puesto que la culpa
supone un castigo y el mismo genera miedo en las per-
sonas. Este sentimiento produce la necesidad de ocultar
SuSs errores para no verse perjudicados en lo personal y
en lo laboral. Este comportamiento provoca la pérdida de
la posibilidad de encontrar el error, analizarlo y aprender
del mismo para evitar su reparacion. En este sentido, Sir
Liam Donalson dijo «Si nos limitamos a castigar al perso-
nal, las posibilidades de aprender de nuestras faltas se
irdn a la tumba con el paciente que fallecio»™.

En otros ambitos, especialmente en la industria y sobre
todo en la aviacion, han investigado al respecto y han
cambiado el enfoque centrado en responsabilizar del
accidente a las personas que han podido cometer el
error, por un enfoque hacia los factores organizaciona-
les preexistentes. La teoria que defiende este cambio de
enfoque es la de Reason, cuyos elementos esenciales
son: los incidentes y los accidentes estan precedidos por
algun tipo de accion insegura en la que alguien comete
un error, sin embargo para entender como ha ocurrido
es necesario ir mas alld y examinar las condiciones la-
tentes del sistema que han permitido la aparicion de la
accion insegura. Vincent extiende el modelo de Reason 'y
lo adapta al sector sanitario, estableciendo los diferentes
ambitos de las condiciones latentes y los factores contri-
buyentes.

En el pasado, a menudo hemos visto la responsabilidad
de enfermeria en la seguridad del paciente, por ejemplo,
evitar los errores de medicacion y la prevencion de cai-
das de los pacientes. Si bien estos aspectos de la seguri-
dad del paciente siguen siendo importantes en el ambito
de enfermeria, la amplitud y profundidad de la seguridad
del paciente y la mejora de la calidad son mucho ma-
yores. La contribucién mas importante de la enfermeria
a la seguridad del paciente, en cualquier ambito, es la
capacidad de coordinar e integrar los multiples aspec-
tos de la calidad en la atencion directa de enfermeria,
ya sea a través de los aspectos limitados en la atencion
del paciente o la asistencia prestada a otros miembros
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del equipo. Esta funcion integradora es, probablemente,
un componente de lo tantas veces reiterado, de que la
busqueda de enriquecer la dotacién de personal (mayor
porcentaje de enfermeras profesionales y mayor relacion
enfermera-paciente) se asocia con menos complicacio-
nes y menos mortalidad.

En los decenios de 1950 y 1960 se realizaron estudios
que han dado cuenta del problema, aun cuando en ese
tiempo no se le dio la dimension que este supone. En
1991 el resultado del Harvard Medical Practice Study,
indicé que un 4% de los pacientes sufren algun tipo de
dafio en el hospital; el 70% de eventos adversos produ-
cen incapacidad temporal y el 14% de los incidentes son
mortales.®

En 1999, el Institute of Medicine de Estados Unidos, pu-
blica el informe To Err is Human: Building a Safer Health
System® (Errar es Humano: Construyendo un Sistema de
Salud Seguro), el que concluye que entre 44000 y 98000
personas mueren cada afo en los hospitales de ese pals,
como resultado de errores en el proceso de atencion, si-
tuando la mortalidad en los primeros lugares por encima
de las muertes producidas por los accidentes de transito,
cancer de mamas o por SIDA.

En EEUU se calcula que el costo de efectos adversos
prevenibles asciende a 17.000 - 29.000 millones de do-
lares anuales, incluyendo la pérdida de ingresos, las dis-
capacidades y el tratamiento médico®.

En paises en desarrollo existen pruebas sobre la apari-
cion de eventos adversos relacionados con el mal estado
de la infraestructura, de los equipos, la calidad de los
medicamentos vy la irregularidad en el suministro, la de-
ficiencia en la eliminacion de los residuos y el control de
infecciones, la deficiente actuacion del personal por falta
de motivacion o conocimientos insuficientes o nimero in-
suficiente, y por la falta grave de recursos para cubrir los
gastos de funcionamiento esenciales.®

Donabedian® en su clasico tratado sobre calidad de la
atencion sanitaria, establece una relacion entre la presen-
cia de complicaciones o efectos adversos en la atencion
sanitaria, considerando como causas fundamentales de
las deficiencias de la calidad asistencial a la estructura,
el proceso y los resultados. Por lo que sugiere que las
prolongaciones en las estancias medias esperadas sean
abordadas desde esta triple perspectiva. Acordando con
Donabedian, Cook dice que “La seguridad es una carac-
teristica del sistema y no de sus componentes. La segu-
ridad es un emergente del propio sistema”.®

En este sentido, el complejo proceso de atencion del
paciente implica la interaccion de varios trabajadores
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del ambito hospitalario, siendo enfermeria el mayor gru-
po estratégicamente posicionado, que realiza cuidados
directos al paciente, convirtiéndolo en una pieza funda-
mental para proveer un ambiente seguro, en el cual las
personas puedan desenvolverse sin sufrir dafios, y en el
que perciban una sensacion de seguridad. Sin embargo,
a menudo, la enfermera se aleja de la cabecera del pa-
ciente para llevar a cabo tareas que no tienen nada que
ver con el real cuidado de los pacientes, tales como lle-
nar planillas, realizar mensajeria, entre otras. Segun Pat
Rutherford, RN, Vicepresidenta del Intitute for Healthcare
Improvement en Cambridge, Massachusetts “Hay una
gran cantidad de residuos en las actividades de enfer-
meria. Mediante la eliminacion de éstos, las enfermeras
pueden participar de forma mas significativa en el cuida-
do de sus pacientes”

Por lo tanto, para que las enfermeras dispongan de mas
tiempo al lado de la cama del paciente, las instituciones
tienen que desarrollar ambientes favorables de trabajo
que fomenten la comunicacion, el trabajo en equipo y eli-
minar el trabajo indtil. Esto reducira el recambio del per-
sonal, aumentara la satisfaccion del paciente y mejorara
los resultados clinicos; considerando que la calidad de
los cuidados de enfermeria se relaciona con la ejecucion
adecuada de las evaluaciones e intervenciones destina-
das a optimizar los resultados de los pacientes y prevenir
los eventos adversos. A su vez, la atencion segura impli-
ca el monitoreo consciente, adaptado a las condiciones
del paciente para garantizar el reconocimiento temprano
del deterioro del mismo, puesto que si se identifican los
problemas se puede aplicar una respuesta répida y ade-
cuada del equipo interdisciplinario.” En tanto, la calidad
de la atencion que las enfermeras otorguen esta influen-
ciada por las caracteristicas individuales de enfermeria
tales como el conocimiento y la experiencia, asi como
los factores humanos, tales como la fatiga. Segun The
Join Commission el resultado de la fatiga debido al es-
caso tiempo de suefio o la mala calidad del mismo por
un largo periodo de tiempo puede provocar un ndmero
de problemas como lapsos de distraccion o dificultad en
la concentracion, reduccion de la motivacion, dificultad
en la resolucion de problemas, confusion, irritabilidad,
lagunas en la memoria, deterioro en la comunicacion,
enlentecimiento o dificultad para el procesamiento y juz-
gamiento de la informacion, disminucion del tiempo de
reaccion, indiferencia y perdida de la empatia.®

Segun Clarke y Donaldson®, el personal de enferme-
ria es un factor crucial en la determinacion de la calidad
del cuidado en los hospitales y el natural resultado en
los pacientes, siendo la relacion enfermera-paciente un
componente fundamental en cualquier programa de se-
guridad del paciente.
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Con el objetivo de construir una cultura del cuidado cen-
trado en la seguridad del paciente, se deberia fomen-
tar la comunicacion entre los miembros del equipo de
salud, pacientes y familiares, haciéndolos participe del
cuidado. Establecer los mecanismos necesarios para
denunciar los errores institucionalmente, que ellos sean
confidenciales y puedan ser estudiados para detectar en
qué punto del proceso se produce el error y asi poder
implementar y evaluar las medidas que se consideren
necesarias para evitar su reaparicion. Por otra parte, el
nivel de participacion del personal en actividades de se-
guridad y calidad de atencién del paciente se ve influi-
da por varios factores que van desde simplemente no
tener suficiente personal a la insuficiente capacitacion
de los modelos tradicionales de educacion. A su vez, el
impulsivo desarrollo del sistema de salud exige recursos
humanos cada vez mejor preparados desde el punto de
vista técnico, profesional y humano, para que puedan en-
frentar los desafios del desarrollo cientifico-técnico. Con-
siderando de este modo, que la seguridad del paciente
dentro de los programas de garantia de calidad, no es un
modismo, ni un nuevo enfoque en los servicios de salud;
sino una responsabilidad profesional implicita en el acto
del cuidado. Siendo imperioso preparar enfermeros que
tengan una visiéon de su profesion como disciplina cien-
tifica, que se preocupen por el bien fundamental de la
comunidad y que respondan a su encargo social de brin-
dar cuidados oportunos, con calidad y libres de riesgo.
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ENFERMERIA

Planificacion del trabajo

de Enfermeria
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Martin, Parana

El objetivo de la planificacion del recurso humano de
enfermeria consiste en prever el nimero adecuado de
enfermeros que tengan los conocimientos, capacidades,
actitudes, y que realicen las tareas adecuadas en el lugar
y en el momento preciso para conseguir los objetivos de
salud establecidos

Ventajas de una planificacion eficaz del recurso humano

de enfermeria

— Mejora los resultados de salud

— Mejora los servicios y el funcionamiento del sistema
de salud

— Mayor eficiencia (financiera y operativa), porque se
utilizan mejor los recursos

— Mejora la retencion y contratacion

Consecuencias de una deficiente planificacion del

recurso humano de enfermeria

— Escasez de personal, y demanda de cuidados no
atendida

— Acceso desigual a los cuidados

— Calificaciones excesivas o insuficientes de los recur-
S0S humanos

— Deficiente utilizacion del personal (por defecto o por
exceso)

— Pérdida de recursos humanos

— Retraso en la adaptacion a las nuevas tendencias y
tecnologias

Principios de una planificacion eficaz

J. Buchan describe los ocho principios mas importantes

para una planificacion eficaz de los recursos humanos.

Esos principios son los siguientes:

1. Los principales funcionarios interesados (superviso-
res, empleadores, docentes, etc) deben comprome-
terse y participa en el proceso de planificacion, con
lineas de responsabilidad clara y bien definida.

2. Partir de una base de informacion estructurada sobre
el personal actual, los presupuestos de personal, y
la actividad pertinente (segun complejidad, tipo de
pacientes y promedio ocupacional)
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3. Evaluar la dinamica de los recursos humanos y los
“flujos” entre los sectores y las organizaciones den-
tro del sistema para el que se planifica (evaluando la
oferta y la demanda).

4. Hacer un andlisis global para identificar la necesidad
y el alcance del cambio.

5. Preparar y acordar un conjunto de parametros para
la planificacion, que relacionen los datos sobre los re-
cursos humanos con los datos sobre las actividades.

6. Utilizar la férmula de analisis “qué pasaria si..” para
modelar diversas hipdtesis de demanda de servicios
y el perfil del personal correspondiente (ausentismos
imprevistos aumento inesperado de la demanda, etc).

7. Elaborar un plan, acordado, sobre los recursos huma-
nos que reuna los planes institucionales.

8. Establecer un marco para seguir de cerca los cam-
bios del personal en comparacion con el plan, prepa-
rar un ciclo para revision y actualizacion.

Nuestra Federacion Mundial de Enfermeria en Cuidados

Criticos (WFCCN) realizo la “Declaracion de Posicion so-

bre la Provision de Fuerza de trabajo de Enfermeria en Cui-

dados Criticos , Declaracion de Buenos Aires, 2005”, don-
de se propone lo siguiente Principios Fundamentales:

— Cada paciente debe ser cuidado en el ambiente que
mejor satisfaga sus necesidades individuales.

— Debe haber congruencia entre las necesidades del
paciente y las aptitudes del enfermero

— Paciente inconsciente y ventilado deberan tener un
minimo de un enfermero por paciente.

— Cuando se calcula la relacién enfermero/paciente y
se programan las guardias se deben tener en cuenta
los requerimientos.

— Se deben asignar adecuados puestos en el staff de
enfermeria para asistir a la educacion, entrenamiento
en servicio de enfermeria, garantia en la calidad, pro-
gramas de investigacion, etc.

— Laenfermeria de cuidados criticos debera centrar su
trabajo en roles y tareas que requieren capacitacion
mas compleja, conocimiento y destreza en el cuidado
del paciente.

— Los directivos deberan generar estrategias para con-
tratar, retener y remunerar a enfermeria
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Requerimientos recomendados de fuerza de trabajo de

enfermeria en cuidados criticos

— Paciente en estado grave requiere un profesional de
enfermeria todo el tiempo

— Pacientes de alta dependencia requieren no menos
de un enfermero cada dos pacientes.

— Cada unidad debe tener un enfermero jefe, con es-
pecialidad en cuidados criticos

— Cada turno de enfermeria debe tener una enfermera
designada a cargo, que dependa del Jefe de Enfer-
meria.

— Se deben asignar recursos para ayudar con los tiem-
pos de enfermeria y sustentar costos para educacion,
investigacion, etc.

— Contar con un staff adecuado de personal auxiliar de
servicio para que enfermeria enfoque sus tareas a la
atencion del paciente critico (administrativos, limpie-
za, etc.)

— Contar con un staff médico calificado para toma de
decisiones y consultas, deberan trabajar en forma
conjunta en elaboracion de politicas y protocolos.

— Remuneraciéon competitiva y con incrementos, para
retener al personal calificado y experimentado

— Disposicion de equipamiento y tecnologia accesible
para las demandas esperadas y personal entrenado
para su uso.

— Implementar adecuadas regulaciones de salud y se-
guridad laboral.

La Asociacion de Enfermeria de Estados Unidos tiene

en cuenta estos principios para la dotacion del personal

de enfermeria:

— Pacientes: caracteristicas y numero

— Intensidad de la unidad y de los cuidados (teniendo
en cuenta, admisiones, altas, etc)

— Contexto (arquitectura y tecnologia)

— Capacidad y experiencia

El Ministerio de Salud de nuestro pais a través del Pro-

grama Nacional de Garantia de la Atencién Medica, dis-

pone a través de la Resoluciéon Ministerial 318/01, la cual
esta siendo analizada y en breve sera modificada con las
propuestas del Comité de Gestion de nuestra Sociedad

Argentina de Terapia Intensiva, lo siguiente:

ENFERMERIA:

Jefe de Enfermeria:

Enfermero diplomado de nivel superior con un mini-
mo de dos (2) afios de experiencia en un Servicio de
Terapia Intensiva. Dedicacién a la Unidad no menor
de ocho (8) horas diarias.

Enfermero de planta: Activo, permanente y exclusivo
para la Unidad. Un (1) enfermero cada dos (2) ca-
mas 6 fraccioén, por turno, con conocimiento y expe-
riencia del funcionamiento de la Unidad.

Método utilizado en nuestras unidades: Tiss 28

EI TISS-28 es un método para medir la intensidad del tra-
tamiento cuantificado de las intervenciones médicas que
sirven para vigilar la carga de trabajo y establecer asig-
nacion enfermera-paciente adecuada. Indirectamente el
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TISS 28 mide la gravedad de la enfermedad asi como los

costos hospitalarios.

Los usos que el TISS-28 tiene son:

— Determinar la gravedad de la enfermedad. Actual-
mente existen sistemas de calificacion mas precisos
como el APACHE 11y 111

— Establecer la relacion enfermera-paciente en la UCI.

— Evaluar el uso comun de las camas de la UCI.

— Reconocer en forma temprana las necesidades futu-
ras y numero de camas de Terapia Intensiva.

— Correlacionar la categoria de la enfermedad con el
puntaje de TISS.

— Los costos de la UCI pueden relacionarse con la cali-
ficacion TISS.

El Tiss 28 debe mantener los siguientes lineamientos:

— Los datos deben recabarse todos los dias a la misma
hora, idealmente por la mafiana y por el mismo obser-
vador.

— Debe verificarse cada rubro de TISS-28 si se realizd
en las 24 horas previas.

— Se sugiere realizar un TISS-28 del turno previo al
egreso del paciente de la UCI.

— El puntaje del TISS-28 debe disminuir conforme el
enfermo mejore y viceversa. Si ocurren situaciones
incongruentes deben buscarse errores en la captura
o interpretacion de la informacion.

— Muchas intervenciones estan relacionadas y pueden
automaticamente excluirse, como es el caso de la
ventilacion mecanica y el uso de catéteres nasales.

— Cuando varias intervenciones relacionadas se apli-
quen en las 24 horas previas, por ejemplo el enfer-
mo bajo ventilacion mecéanica que se logre progresar
hasta la extubacion y manejo con catéter nasal, se
aplica el puntaje mas alto.

— Se recomienda que los colectores de la informacion
tengan capacitacion en cuidado critico para que ten-
gan mejor juicio clinico en la aplicacion del sistema.®

El indice de intervenciones terapéuticas TISS-28 determi-
na la intensidad de intervenciones de enfermeria y pue-
de ser una herramienta para determinar la calidad de la
atencion de enfermeria en UCI. Pensamos que la carga
de trabajo elevada o excesiva conspira en contra de la
calidad de la atencion del paciente grave, porque puede
ocasionar agotamiento fisico y mental trayendo consigo
olvido e iatrogenias.

Nuestra experiencia

En nuestras unidades utilizamos el score Tiss 28 que lo
tenemos facilitado a través del Sistema de Calidad de la
Sociedad Argentina de Terapia Intensiva, el SATIQ, con
lo cual en forma retrospectiva obtenemos, segun el perfil
de nuestros pacientes, la cantidad de enfermeros nece-
sarios por turno, relacionandolo ademés con el promedio
ocupacional y las camas disponibles, con lo cual obte-
nemos datos del personal minimamente necesario y el
staff ideal.

“El personal fiable salva vidas”. ¢Qué es un personal
fiable? E/ personal es fiable cuando su numero es ade-
cuado, tiene una combinacion de capacidades idonea,
esta siempre disponible para garantizar la satisfaccion
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de las necesidades del paciente y el mantenimiento de
unas condiciones de trabajo sin riesgo.

Unos coeficientes elevados de pacientes por enferme-
ra no solo inciden de manera negativa en los resultados
obtenidos en los pacientes, sino que también afectan
a las enfermeras que corren un riesgo mayor de fatiga
emocional, estrés, insatisfaccion en el trabajo y agota-
miento. Las enfermeras que hacen continuamente horas
extraordinarias 0 que trabajan sin el respaldo adecuado,
tienden a mostrar mayor ausentismo y a tener peor salud,
lo que debilita las respuestas del sistema de salud a las
necesidades de salud de las comunidades

Las unidades mas exitosas son aquellas que utilizan cui-
dadosamente los recursos de enfermeria.
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ENFERMERIA

Proceso de Atencion de
Enfermeria: Aplicacion en las
Unidades de Cuidados Criticos

Lic. José EDUARDO TEJERINA

El proceso de atencion de enfermeria (PAE) es un método
organizado e importante para la practica de la enferme-
ria profesional en la unidad de cuidados criticos (UCC).
No utilizarlo representa un riesgo de que se produzcan
modificaciones rapidas y perjudiciales en el estado del
paciente. Se trata de seguir una serie de pasos utilizando
en todo momento el pensamiento critico a fin de identifi-
car los problemas, priorizarlos y tratar de darles una so-
lucion. Los cinco pasos del proceso enfermero incluyen:
1. Realizar una Valoracién enfermera
2. Realizar Diagnosticos de enfermeria
3. Planificar; formular y escribir una relacioén de objeti-
vos\resultados y determinar las intervenciones enfer-
meras adecuadas.
4. Implementar los cuidados
5. Evaluar los cuidados de enfermeria que se han lleva-
do a cabo.
Los enfermeros que trabajan en terapia intensiva y usan
el PAE detectan un incremento en el pensamiento critico
y analitico, centrados especificamente en las necesida-
des priorizadas. En la atencion del paciente critico es
fundamental seguir una conducta para valorar el estado
de salud. Es indispensable usar instrumentos para ha-
cerlo, a fin de focalizar la atenciéon en el objetivo que es
identificar las experiencias, respuestas o problemas de
las personas para apoyarlas. Algunas herramientas que
se pueden utilizar para valorar son las 14 necesidades
humanas basicas de Virginia Henderson, los 11 patrones
funcionales de M. Gordon o los 13 dominios propuestos
por la NANDA gue toman como referencia la promocion
de la salud, pasando por eliminacién e intercambio v fi-
nalizando en crecimiento \ desarrollo, entre otros. Es im-
portante mencionar que para obtener informacion de la
valoracion también es necesario recurrir a la historia mé-
dica y sanitaria completa. En definitiva, valorar a la per-
sona es vigilar (monitorear) la presencia de sintomas que
ayudarian a formular un diagnéstico enfermero.
El Proceso de Atencion de Enfermeria en la UCC siempre
esta basado en un juicio diagnéstico que representa el
problema del paciente. Segun la NANDA (North Ame-
rican Nursing Diagnosis Association) estos problemas
(etiquetas) van acompafiados de los factores relaciona-
dos (causas) y las caracteristicas definitorias (signos y
sintomas). Estas variables componen lo que llamamos
diagndsticos de enfermeria surgidos como producto de
los datos obtenidos en la valoracion. Las caracteristicas
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definitorias son aquellas caracteristicas del paciente cri-
tico y su familia observables y verificables. Sirven como
claves o interferencias que se agrupan como manifesta-
ciones de una enfermedad o estado de bienestar.

Los factores relacionados son los que proporcionan el
contexto para las caracteristicas definitorias y muestran
algun tipo de patron de relacion con los diagnoésticos en-
fermeros. Estos factores relacionados pueden describir-
se como antecedentes de, asociados con, relacionados
con, contribuyentes a, o favorecedores del diagndstico.
Se identifican como caracteristicas (signos y sintomas) o
historias de las personas. Muchas veces algunos diag-
nosticos se dan en el contexto de lo potencial, es decir,
representan un riesgo a tratar o prevenir. Cuando esto su-
cede al formular el diagnéstico desaparecen las caracte-
risticas definitorias. La priorizacion de los diagnésticos es
un tipo de pensamiento critico que la mayoria de los pro-
fesionales de enfermeria realizan. Tras la valoracion, los
enfermeros toman decisiones respecto a la priorizacion
de los problemas y diagndsticos. Las priorizaciones se
realizan en base a las necesidades del paciente critico,
sobre todo teniendo en cuenta la amenaza que repre-
sentan para la vida misma. Es decir, que también exige
del enfermero formar un cuerpo de conocimiento sélido,
acompanado de habilidades o destrezas practicas. Sin
el uso de un lenguaje estandarizado que cuente con
diagndsticos de enfermeria, resultados (un estado, con-
ducta o percepcioén de un individuo, familia o comunidad
medido a lo largo de un continuo en respuesta a inter-
venciones enfermeras), intervenciones (todo tratamiento,
basado en el conocimiento y juicio clinico, que realiza un
profesional de enfermeria para favorecer el resultado es-
perado del paciente), la atencién sera inadecuada. Esto
se traduce en evoluciones adversas, internaciones pro-
longadas e inclusive desenlaces fatales en el paciente.
Siguiendo esta linea, muchos profesionales e institucio-
nes han logrado estandarizar estas intervenciones y re-
sultados, y asociarlos con las etiquetas diagnoésticas de
la NANDA. Hoy se los conoce como NIC (Clasificacion
de intervenciones de enfermeria) y NOC (Clasificacion
de Resultados de Enfermeria). En la tabla se muestra la
relacion del diagndstico enfermero con las intervencio-
nes (NIC) y los resultados (NOC). Al poner en préctica el
PAE adecuadamente se determina el resultado sensible
a la actuacion de enfermeria cualquiera sea la forma. Es-
tos resultados guian la seleccion de intervenciones que,
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en la mayoria de las veces, producen el efecto terapéuti-
co deseado en una UCC.

La evaluacion del paciente criticamente enfermo junto a
Su cama se realiza en todo el proceso de atencion de
enfermeria. La atencién de los pacientes internados en la
UCC esta asociada con problemas o0 amenazas en todos
los aparatos, sistemas e incluso en el plano espiritual. De
alli la importancia de utilizar instrumentos o herramien-
tas que tomen al individuo como un todo para que sean
efectivas. Sin embargo, ante esta situaciéon compleja, el
PAE trae beneficios; cuando el profesional revisa todos
los datos disponibles relacionados con las necesidades
para luego tratarlas.

Actualmente existen indicadores que se utilizan para de-
terminar estados del paciente en relaciéon con el resulta-
do esperado. El uso de resultados NOC puede ser muy
util para el enfermero, dado que consta de una escala de
puntuacion tipo Likert que se puede utilizar para evaluar
el progreso hacia la consecucion del resultado.

Al término cuidado intensivo o critico debe ser tratado
encaminando las acciones y procederes de enfermeria.
Para ello, el enfermero debe poseer un perfil enmarca-
do en una filosoffa integradora (holistica) que incluya
conocimientos afectivos, emocionales, cientificos y tec-
nolégicos, compromiso profesional, velar por la dignidad
afectivo-emocional, empatica, tolerante al estrés, rela-
cién armoniosa con el equipo de salud, cientifico, cuidar,
gerenciar, investigar, docencia, tecnologico destreza y
habilidad intelectual y psicomotora.

Es importante recordar que el paciente critico lleva en-
cima una circunstancia clinica, en la cual una o varias
constantes vitales estan alteradas o susceptibles de alte-
rarse a la brevedad, de tal manera que ponen en peligro
la continuidad de la vida. Por ello se debe mantener un
circuito de “retroalimentacion” que conecte la interven-
cién con los resultados y las correcciones durante el cui-
dado enfermero. En una disciplina que siempre busca su
identidad, es importante que se hable el mismo idioma
y se disponga de elementos probados cientificamente
para el manejo de los componentes del proceso de aten-
cion de enfermeria.

Aunqgue aun es dificil decidir por un instrumento para
valorar, identificar problemas y tratarlos como conse-
cuencia del constante avance y estudio en la materia, la
importancia de las decisiones, las tendencias en el con-
junto de datos suelen tener utilidad o un valor aun mayor
en la atencion del paciente. Debido a muchos factores
que atentan contra el bienestar del paciente, el juicio en-
fermero ideal entre los andlisis de los datos y las interven-
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ciones se debe extender para poder abarcar el ambito
de lo indispensable.

El profesional que brinda cuidados en la UCC debe
intervenir con rapidez y decisiéon cuando su accion es
necesaria. Sin embargo, en la mayoria de los casos, el
objetivo principal no debe ser soélo el restablecimiento de
la “fisiologia normal” lo mas pronto posible, sino la es-
timulacion del paciente para que resuelva o se adapte
de manera adecuada al problema. Salvar o prolongar la
vida, aliviar el sufrimiento, evitar dafios que puedan pro-
ducirse en el curso de los cuidados.

Finalmente, debe prevalecer el concepto de que el en-
fermero en la Unidad de Cuidados Criticos diagnostica,
y que el juicio clinico utilizado en la préctica para decidir
la aplicacion de los cuidados debe tener un componente
visible llamado Proceso de Atencion de Enfermeria con
todos sus pasos.
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ENFERMERIA

Rol Activo en la Prevencion

de Infecciones

Lic. EnGarpo R. OLivo

Especialista en Terapia Intensiva. Supervisor de cuidados Criticos - Hospital San Martin, Parana. Docente: UADER, Docente UAP,

Instructor SATI

Si interpretamos al “rol” como la funcién y “activo” como
participante, podemos afirmar que el rol activo es la fun-
cién participante en la prevencion de infecciones.

Para que este rol activo pueda ser llevado a la practica
profesional, requiere de un proceso que abarca, en prin-
cipio, conocimientos actualizados en prevencion de in-
fecciones, habilidades en los procedimientos que deben
ser evaluadas permanentemente, y actitudes responsa-
bles de todo el equipo de salud, basados en la ética y el
“ser” profesional.

También es necesario planificar las acciones y los indica-
dores de cumplimiento que permiten evaluar la practica,
en base a estandares previamente definidos y retroali-
mentar el proceso de manera permanente y constante.
Articular de manera permanente y constante, se integra
a los requerimientos del rol activo, puesto que sin estos
requerimientos se diluyen las acciones en el tiempo.

La educacion permanente en servicio debe estar con-
templada prioritariamente en la planificacion de las ac-
tividades y debe estar pensada y dirigida a la totalidad
del personal, independientemente del nivel de formacion
o del tiempo que tenga en el servicio; ya se ha expresado
en el comienzo que el rol activo implica una funcién par-
ticipante.

Asimismo, la educacién incidental tiene que ser “una
rutina” de los servicios, optimizando el recurso tiempo,
muchos programas de educacion tienen dificultades
en la implementacion por motivos por todos conocido
— doble empleo, francos del personal, licencias por en-
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fermedad — entre otros multiples factores, es necesario
entonces complementar con otras estrategias de ense-
fAanza, siendo los pases de guardia, los pases de sala,
los ateneos interdisciplinarios, oportunidades a tener en
cuenta.

También debe tenerse en cuenta la generacion de in-
dicadores, estandares, guias de observacion y listas de
chequeo que demuestran la eficacia y la eficiencia de las
practicas. El andlisis de estos parametros forman parte
de la retroalimentacion, direccionan o re-direccionan las
acciones de prevencion, validan los informes y justifican
la implementacion de acciones de control.

Podrian enumerarse multiples componentes en este pro-
ceso que determina el rol activo en la prevencion de las
infecciones; sin embargo, es oportuno mencionar que la
gestion de los insumos y materiales necesarios en canti-
dad, calidad y éptima utilizaciéon también es prioritaria y
debe ser monitorizada.

Una recomendacion final esté dirigida a la comunicacion
entre los profesionales del equipo de salud y de los pro-
fesionales con el paciente y la familia, a quienes debe
otorgdrseles también un rol activo en ejercicio de sus
derechos a una atencion segura.

Este rol no solo debe estar dirigido por la supervisora en
control de infecciones como lider sino también contro-
lado y vigilado por cada supervisor de area y cada jefe
de unidad quienes tendran el seguimiento diario minuto
a minuto de la adherencia del personal de salud a las
recomendaciones del comité evaluando los resultados
para reformular los objetivos si esto fuera necesario, vy
comprometer como estrategia a jefes y encargados de
otras areas como por ejemplos fejes de compras, fejes
de mucamas como puntos estratégicos, y como fuera
mencionado antes poder abrir la comunicacion entre los
profesionales del equipo de salud.

Quienes estemos a cargo de este rol debemos conocer
cada una de nuestras limitaciones para tratar de resolv-
erlas, motivar continuamente al personal a realizar el con-
trol de infecciones, pero también motivarnos a nosotros
mismos para que el trabajo no decaiga; es decir, retroali-
mentarnos mediante capacitacion continua, reuniones
periddicas para evaluar los resultados y planificar nue-
vos objetivos, apoyar al personal que presenten nuevas
ideas para lograr el entusiasmo en la tarea para sacar lo
mejor de las personas y animarlos a innovar.

Durante todo el proceso debemos hacer evaluacion,
entendiendo por esto al proceso mediante el cual se
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evallan los resultados; esta evaluacion estara a cargo de
cada uno de los responsables del programa, es decir, es
una responsabilidad inherente a toda persona que lidera
un grupo de trabajo. No siempre coincide lo que se es-
pera de la evaluacién y lo que se obtiene. La finalidad es
establecer la diferencia entre lo que se ha hecho y lo que
se deberia haber hecho, y asi valoraremos de una forma
racional metodoldgica y objetiva el rendimiento de cada
trabajador de salud en base a lo que se espera de él.
Esto nos servira para realizar las correcciones necesar-
ias. La evaluacion debidamente utilizada puede ser un
elemento incentivador.

La evaluacion nos permite mejorar los rendimientos y
utilizar mejor los recursos, detectar necesidades de for-
macion, evalla sus propios sistemas de organizacion.
Para aplicar un sistema de evaluacion es preciso que el
trabajador sepa qué se le va a evaluar, qué se le va a
exigir y conozca quién va a ser su evaluador.
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Encontrar auténticos lideres que consigan conducir al
grupo al logro de los objetivos es dificil pero no impo-
sible, con principios éticos profesionales, es decir una
actitud responsable ante el equipo de salud que daran
confianza al resto del equipo y esto nos dara credibili-
dad, estos lideres deben conseguir que el personal se
encuentre motivado para dar continuidad en el rol activo
en la prevencion de infecciones, favorecer la coordi-
nacion con otros grupos dentro del equipo interdisciplin-
ario para fomentar la adherencia del personal de salud a
las recomendaciones para la prevencion de infecciones,
buscar las estrategias que eviten los grupos estancos,
detectarlos y motivarlos en la tarea.

Para finalizar debemos destacar que cada institucion de-
beré implementar sus propias estrategias con respecto al
Rol Activo en la prevencion de Infecciones dependiendo
de sus caracteristicas, pero basadas en el conocimiento
actualizado, la ética profesional y la responsabilidad de
todo el equipo de salud.
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GESTION

Cuan predictivos son los Scores
en los Pacientes criticos

Dra. GracieLa CUETO

Los scores utilizados en Terapia Intensiva (UTI) fueron
disefiados en la década del 80 para predecir la proba-
bilidad de mortalidad a la admisién en UTI en relacion
al deterioro fisiolégico. Sin embargo, esta prediccion
tuvo poca utilidad para manejar pacientes individua-
les, pero representan un mecanismo para evaluar los
resultados (la performance) de UTI en una poblacion
dada, comparando los resultados observados con
los predichos por el score, usando esta informacion
para mejorar la calidad de atencidén.También es usada
para realizar evaluacién comparativa (benchmarking).
Pero, a pesar de tratar de focalizarse en la seguridad de
los pacientes y promover mayor transparencia en el cui-
dado de la salud, los Sistemas de Score no son usados
en la mayoria de las Terapias Intensivas, solo el 10 al 15%
de las UTl lo hacen.

Uso de los Scores para mejoria de la calidad interna

Los hospitales usan los scores para comprender mejor
cuén bien las UTI estéan trabajando. Los 2 principales
score de severidad utilizados en la heterogénea pobla-
cion de UTI en nuestro pafs son el Apache y el SAPS,
ambos modelos han sido actualizados en la ultima déca-
da, tienen similitudes y diferencias. El Apache IV es pro-
piedad de Cerner Corporation pero tanto la mortalidad
como la estadia en UTI pueden libremente calcularse en
la pagina de Cerner. EI SAPS simplificé la obtencion de
los datos, usa menos elementos que el Apache y sola-
mente los datos de la primera hora de admision, mientras
que en el Apache son los de las primeras 24 hs. El Apa-
che fue desarrollado en hospitales de USA con una base
de datos de 131.000 pacientes, mientras que el SAPS
incluyd pacientes de 35 paises pero la base constaba de
22.800 pacientes. El Apache IV es el Unico score que ha
demostrado buena calibracion y discriminacion en pre-
decir la estadia en UTI. Dado la actual preocupacion por
controlar los excesivos costos en salud, evaluar dentro
de la performance la estadia es de considerable impor-
tancia. La otra ventaja del Apache es que calcula morta-
lidad en UTIl y mortalidad hospitalaria.

Es importante conocer para los que hagan estas evalua-
ciones de la performance con los Scores, evitar hacerlo
frecuentemente, porque las muestras seran mas peque-
fias (sobre todo si tienen pocos ingresos), los datos son
menos confiables y los intervalos confianza (Cl) son méas
amplios. A mayor poblacion y periodos de estudios, hay
mas posibilidad que los cambios sean reales.

La mortalidad es la medida clave de calidad de UTI y
refleja muchos aspectos de la atencién en UTI, incluyen-
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do el uso de las mejores précticas, diagnodsticos preci-
sos, terapéuticas oportunas y efectivas. La prediccion de
mortalidad basada en los datos de severidad de enfer-
medad en el primer dia de internacion, que si bien tiene
poco valor para el paciente individual, si la tiene la suma
de estas predicciones y la mortalidad dada de la pobla-
cion estudiada. La utilizacion de la tasa de mortalidad
estandarizada (SMR) es la forma mas comun de evaluar
la performance, ya que relaciona la tasa de muerte pre-
decida por el score sobre el nUmero de muertes obser-
vadas. Similarmente, ahora se evalla asi la longitud de
estadia también (medida importante de calidad y cos-
tos). La Tasa de mortalidad estandarizada (SMR) conoci-
da como método indirecto de estandarizacion es facil de
calcular y es estable a pequefias muestras, pero tiene el
inconveniente que se ve muy afectada por los pacientes
de alto riesgo que contribuyen a la mortalidad. La tasa va
a depender de la proporcion de estos pacientes que ten-
ga esa poblacion. Por lo que deberia estar consignada la
proporcion de pacientes de alto, bajo y mediano riesgo.
Esta tasa esté alrededor de 1.

Usos de los Scores para Benchmarking

Evaluacion comparativa con otras UTIs que en este caso
usa la SMR, con los inconvenientes mencionados ante-
riormente para esta tasa. Es necesario que la compa-
racion se haga con poblaciones en las cuales el score
tenga calibracion similar.

Uso del Score para estudiar subpoblaciones

Para evaluar correctamente la performance y hacer estu-
dios comparativos (benchmarking) es necesario analizar
la heterogénea poblacion de UTI en 3 grupos de riesgo:
alto, mediano y bajo, de acuerdo a la probabilidad de
muerte que tengan, >50%, entre 50 y 10% y < de 10%;
esto mejora la estabilidad del calculo, no sélo de mortali-
dad sino de longitud de estadia.

Otros usos de los score: 1°) investigacion, 2°) toma de
decisiones: alta 0 admision, los modelos tienen modera-
da discriminacion para estos propdsitos.

Evaluando los sistemas de score de riesgo

Para generar un modelo predictivo, los investigadores
dividen sus datos en 2 pool, uno es utilizado para desa-
rrollar el modelo a través de la regresion logistica multiva-
riada y el segundo es reservado para validar el modelo
una vez finalizado. Para evaluar la performance los in-
vestigadores generalmente utilizan la discriminacion y la
calibracion.
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La discriminacion: utiliza el area bajo la curva de ROC
(Receiving Operating System) la cual es la representa-
cion grafica de la sensibilidad del método contra los fal-
S0s positivos, para los modelos predictivos de mortalidad
esto representa la probabilidad que un paciente selec-
cionado que muere tiene un alto riesgo predictivo que un
paciente seleccionado que sobrevive. Una ROC de 0.50
no es mejor que cualquier chance, mientras que valores
de 0.7 en adelante son los aceptables (0.8 excelente, 0.9
lo mejor).

Calibracién: esta examina cuan bien el prondstico actuall
coincide con el predicho, se usa el Hosmer- Lemeshow C
estadistico. Lo mas comun es dividir la muestra en deci-
los de riesgo y evaluar la coincidencia o no del resultado
predecido y observado, en cada grupo de riesgo y se
realiza x? La calibracion es sdlo de utilidad en el contexto
de la discriminacion, también tiene relevancia a través de
las diferentes tipos de UTI, diagnésticos de admision y
regiones geograficas. Un sistema de score que tiene una
buena performance en una gran base heterogénea pero
es regular en un grupo especifico de pacientes, no es
confiable en una UTI donde hay un gran nimero de estos
pacientes. Cuando estos modelos eran utilizados en pai-
ses distintos al que fueron disefiados, sistematicamente
presentaban mala calibracion; esto probablemente refle-
jaba diferencias en el cuidado, diferencias en la mezcla
de los pacientes agudos, el uso de scores o algoritmos
desactualizados.

La decisiéon de adoptar estos scores y comparar los pro-
noésticos a través de las fronteras, puede ser dificultoso
porgue no hay una herramienta de comparacion univer-
sal. Hay mucha literatura que evalla la precision de los
modelos donde el Apache IV parece ser ligeramente su-
perior y en ambos pierde precision en los extremos de
severidad. La calibracion es mejor con el Apache IV por-
que incorpora las categorias diagndsticas en el modelo.
Calidad de datos: estos scores requieren la coleccion de
datos que no estan contenidos en los datos administrati-
vos. La mayoria utiliza personal (habitualmente médicos
en nuestro pais) que manualmente hace los registros,
esto consume tiempo y requiere entrenamiento para su
realizacion ya que no sélo el juicio clinico es necesario
sino un seguimiento muy especifico de los datos recolec-
tados. Hay que tener en cuenta, por ejemplo, el porcen-
taje de datos perdidos y como se trata este tema; esto
influye en la prediccién de mortalidad, porque la mayoria
los incluye como datos normales y esto afecta la preci-
sion prondstica, los resultados van a ser peores.

Hay hospitales que adoptan sistemas de informacion cli-
nica y abstraccion computarizada de datos; estos pro-
gramas también exigen estricto control médico, sobre
todo al incorporar el diagndstico de ingreso, frecuente
causa de error en este sistema.

Los datos perdidos, la omisién de enfermedad crénica y
la mala seleccion de diagndstico de ingreso contribuyen
a prediccion de menor mortalidad.

En contraste, una unidad que recibe muchos postope-
ratorios, la posibilidad de registrar un Glasgow menor
por la sedacion, incorrectamente puede predecir mayor
mortalidad que la esperada. Hay necesidad de mayor
educacion para los médicos que utilizan estos sistemas
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computarizados acerca de las potenciales causas de
error. Y realizar procesos de auditoria que puedan evitar
estos problemas.

El impacto de la estructura de la UTl y los procesos de
Atencion en la interpretacion del score

Variaciones en la atencion antes de la admision a UTI
pueden introducir lo que se conoce como lead time bias,
lo cual ha sido demostrado que influyen en el prondéstico
de mortalidad. Por ejemplo, algunos servicios de emer-
gencia reciben los pacientes, hacen un rapido triage y
lo derivan; mientras que otros tratan de asegurar un tra-
tamiento 6ptimo inicial; como resultado de todo esto, en
el primer caso arriba a terapia con menos tratamiento y
mayor deterioro fisiolégico y la prediccion sera peor. Y lo
mismo sucede con el postoperatorio, la diferencia existe
en donde es realizada la reanimacion. Ha habido poca
discusion acerca del lead time bias y puede ser un factor
significativo en postoperatorio electivos y en trauma.
Cuando se interpretan los sistemas de score es impor-
tante considerar los procesos de UTI, ya que las practi-
cas de alta de UTI y hospitalaria pueden afectar la per-
formance de los scores. Los hospitales que transfieren a
otros hospitales o lugares de cuidados alternativos tienen
menos estadia y mortalidad pero en realidad el cuidado
agudo continda en otro lado. Y a su vez la atencién post
UTI en la misma institucion también influye en los resulta-
dos, el prondstico es afectado por la calidad del cuidado
en el piso, tal es asi que se ha propuesto utilizar morta-
lidad en UTI para justificar ésto. Pero hay muchos argu-
mentos en contra para ello: 1) las altas prematuras de
UTI pueden resultar en complicaciones y muerte, 2) hay
problemas adquiridos en UTIl que contindan en el piso.
Es central comprender que la atencion en la UTl influye
en el prondstico post UTI. Y un argumento mas preciso
insta a evaluar la calidad del sistema hospitalario y no la
unidad de UTI solamente. Causas comunes de distorsion
de datos y falla del modelo predictivo:

1. Uso de modelo pronéstico desactualizado o que no
valida en esa poblacion

Datos perdidos

Datos imprecisos o incorrectos

Score con datos corregidos por reanimacion previa
Transferencia de pacientes criticos a otros hospitales
Diferente mezcla de gravedad de los pacientes

IS S N

Conclusioén

Tanto el Apache como el SAPS han tratado de mejorar la
precision predictiva de la mortalidad hospitalaria a medi-
da que fueron cambiando las préacticas en UTI. El agre-
gado de la prediccion de estadia en UTI por el Apache
representa una medida importante de calidad y costos.
La necesidad de medir la calidad y reducir los costos de-
beria ser suficiente motivo para que el sistema de salud
incentive la realizacion de los scores y facilite la automa-
tizacion de la coleccion de datos.
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GESTION

Estrategias para disminuir los
eventos adversos en las UTls

DRA. MARGARITA TORRES BODEN

Introduccion

La méaxima atribuida a Hipécrates, “primun non nocere”
refleja que la probabilidad de causar dafos al tratar un
paciente fue vislumbrada desde el inicio de la medicina.
Sin embargo, hasta el informe del Institute of Medicine
(IOM) del afio 2000 “Errar es humano”, no formé parte
de las agendas en salud'. La deteccion de los eventos
adversos (EA) se realiza de distintas maneras. Retros-
pectiva: |a falta de registros lleva a minimizarlos (92 en 3
afios). Prospectiva: |la tasa aumenta notablemente. Don-
chin?. comunicé 554 EA en 4 meses. Observacion exter-
na: en la misma poblacion un ingeniero detectd 50% mas
que los reportados por el personal de salud. En 1991,
Leape habia informado en 30.191 pacientes hospitaliza-
dos de 51 centros que encontrd 3,7% de EA, con 13,6%
que contribuyeron a la muerte. Fue seguido de informes
de Inglaterra, Australia, Francia y otros, que mostraron ci-
fras comparables. En UTI, la probabilidad que suceda un
EA es mayor, dada la complejidad de las decisiones y las
multiples intervenciones (estiman 178 intervenciones/dia
en un paciente critico)?.En un estudio multicéntrico que
incluyo méas de 2000 pacientes encontraron que el 20%
habifa sufrido algun error en su atencion®. En este esce-
nario, la necesidad de mayor seguridad de los pacientes
es una prioridad y organismos, como la OMS en 2005,
establecié un conjunto de estrategias para reducirlos, en
la Alianza Mundial para la Seguridad del Paciente. Los
sistemas de reporte de eventos adversos (SREA) han
demostrado su efectividad en otras disciplinas, como
ciertos sectores de la industria, en los que la seguridad
ha sido una preocupacion por décadas. Dentro de ellas,
la aviacion y la industria nuclear se asemejan a la me-
dicina critica. Comparten herramientas sofisticadas que
deben ser extremadamente confiables, momentos con
sobrecarga de trabajo, complejas interacciones en el tra-
bajo del equipo y profesiones especializadas. Sin embar-
go, hay marcadas diferencias en la percepcion y manejo
del EA. En las primeras, existe una cultura anénima y no
punitiva de SREA, que responsabiliza fundamentalmente
al sistema mal disefiado. En medicina, aun lleva implicito
una calificacion, penalizando al efector final. También sir-
ven para identificar las aéreas donde se producen los EA
y asi enfocar las politicas para mejorar el sistema. Prono-
vost®.durante 2 afios, monitored 23 UTls que notificaban
via web. Definieron un incidente critico como un evento
que podia o no provocar dafio al paciente. Un evento sin
dafo era un error latente (near miss) y si lo causaba, EA.
Fueron reportados 2075 incidentes. El 59% ocurrieron en
horas diurnas y 10 % por cada dia de fin de semana.
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42% ocasionaron dafio con 18 muertes. También des-
cribié el tipo de EA sucedidos, atribuyéndose a errores
de medicacion 42%; cuidado incompleto o incorrecto
20% y 19% al manejo de vias, tubos y drenajes. Tam-
bién evalud los elementos que favorecieron la aparicion
de incidentes (Cuadro 1). Se observd que 2/3 recono-
cfan mas de una causa y, cuando aumentaba el nimero
de factores, también aumentaba el riesgo de dafio. Esta
observacién confirma que los defectos del sistema, son
causa de EA.

Cuadro 1. Factores que contribuyen a la aparicion de
incidentes

Educacion y

- 49%
entrenamiento
Aspectos cognitivos, habilidades y
. 32%
actitudes
Falla en seguir un protocolo 32%
Falla de supervision 12%
Fact-ores del . 329,
equipo de trabajo
Fallas de comunicacion escrita o
. 19%
verbal durante trabajo
Fallas de comunicacion escrita 0 129,

verbal durante los pases
Estructura del equipo y liderazgo 7%
Fallas de comunicacion escrita 0

verbal durante crisis 2%
Fac?ores del 30,
paciente

Condicion (complejidad, agitacion) — 29%

Comunicacién 3%
Medio ambiente o
en UCI 22%

Sobrecarga de trabajo 11%

Nivel de staff 7%

Personal Nuevo 6%

Superan el 100% porque algunos incidentes reconocen més de
dos factores involucrados

Estrategias para la reduccion de EA

Las estrategias que tienden a la reduccion de los EA
realizan un enfoque sistematico e integrado para cam-
biar las practicas que favorecen su apariciéon. Toman en
cuenta la interrelacion entre: la intervencion en si misma,
los individuos que la van a implementar y el sistema, es
decir, el contexto en términos de la cultura de la organi-
zacion.*
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1.-La intervencién: En medicina critica se han propuesto
distintas intervenciones para reducir los EA. Pueden ser
simples o complejas. Aun las mas simples (ATB precoz
en la sepsis) requieren un soporte multidisciplinario. Una
de las medidas mas basicas es el uso de check-lists.
Es una herramienta cognitiva que ayuda a completar una
tarea. Estandariza un proceso buscando que todos los
pasos sean realizados, a pesar de la fatiga del operador;
por ejemplo: se observé que algunos de los aspectos
considerados verbalmente en la evaluacién de un pa-
ciente no se trasladaban al cuidado del mismo. La indus-
tria aerondautica los utiliza desde hace mas de 60 afos,
para evitar esas faltas en el encendido de la cabina del
piloto. Pueden aplicarse a casi todos los aspectos de una
UTI: para el encendido del respirador, su mantenimiento,
el control del paciente ventilado, el control de analgesia
y sedacion, etc.

Creciendo en complejidad pasamos al uso de protoco-
los o guias®. Fueron desarrolladas al constatarse que
en la préactica diaria habia gran variabilidad en las con-
ductas médicas. Se busca homogeneizarlas por medio
de una guia, basada en la mejor evidencia cientifica y
aplicada a situaciones clinicas especificas. Favorecen
la comunicacién porque se comparte un idioma comun.
Fueron surgiendo multiples protocolos y estudios que
mostraban la mejoria en los resultados (analgosedacion,
ARM, prevencion de infecciones intrahospitalarias, etc.),
pasando de 444 en 1993 a 4.975 en 2006. Obviamente,
se observa baja adherencia en su uso cotidiano. Enton-
ces, el IHI (Institute of Health Improvement) resumio las
recomendaciones en paquetes de medidas (Bundles),
para hacerlas mas accesibles. Se definen como grupos
de intervenciones que obtienen mejores resultados al
ser aplicadas en conjunto, en vez de individualmente.
Suman la reducciéon de la complejidad con el refuerzo
de las mejores practicas. La Joint Comission las adopté
para la Campafa de Supervivencia de Sepsis vy, luego
de su implementacion, los estudios mostraron reduccion
de la mortalidad. Otro paquete’ logré un descenso de la
tasa de infeccion relacionada al catéter venoso central
(IRCVC) a cero, lo que llevd a que la seguridad social
en EEUU no las pagara mas a partir de enero del 2012,
considerando que eran responsabilidad de la institucion;
utiliza un check list que incluye 5 aspectos (lavado de
manos; proteccion completa para colocacion; clorhexidi-
na para la desinfeccion de la piel; evitar el sitio femoral;
cuestionamiento diario de su necesidad). Como vemos,
algunos de los paquetes utilizan un listado minimo, que
pueden incluir técnicas mas complejas. El lavado de
manos en si mismo, por ejemplo, puede desagregarse
en varias etapas. Todos estos procesos contribuyen a la
educacion y entrenamiento, y sortean factores relaciona-
dos al equipo.

2.-Las personas que la van a implementar: Es el fac-
tor humano el que ha sido reconocido como la principal
barrera para introducir cambios en un sistema. Podemos
reconocer distintas disciplinas dentro de UTI (médicos,
enfermeros, kinesidlogos, nutricionistas, farmacéuticos,
psicologos, etc.). Cada uno tiene su propia vision del
paciente y la enfermedad critica. No obstante, deben in-
eludiblemente trabajar en equipo. Se ha descripto que
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la colaboracion interprofesional efectiva logra reducir los
EA, mejora los resultados, el proceso de decision clinica,
el manejo de situaciones complejas y aumenta la seguri-
dad de los pacientes.® También reduce la conflictividad,
porgue mejora la satisfacciéon del equipo y de los familia-
res. La realidad nos muestra que la salud ha minimizado
su importancia. La industria aeronautica, hace mas de 20
afios que se enfoca en el Manejo del equipo como estra-
tegia de reduccion de EA. Lo utiliza para ensefiar recur-
s0s no técnicos (cognitivos y sociales) y el desarrollo de
habilidades individuales, que contribuyen a formar indi-
viduos y equipos asertivos. Dentro de las competencias
individuales que aportan a un buen trabajo en equipo, se
valora fundamentalmente el liderazgo. Cuando es abier-
to e inclusivo (que estimula la participacion de todas las
disciplinas, sin calificar las intervenciones) clarifica los
roles y las metas comunes. En las actitudes personales,
se estima el respeto por los otros y la actitud positiva. De
los valores, se aprecia el compromiso con el trabajo en
equipo. Finalmente, dentro del grupo, se destaca el clima
de seguridad psicosocial que estimula la participacion.
Al aplicarse estos conceptos en medicina, se redujo la
incidencia de EA, la estadia, y mejor¢ la retencion de en-
fermeria.®

Una estrategia que se basa en el trabajo en equipo es
la Recorrida diaria. Su objetivo es evaluar la condiciéon
de los pacientes compartiendo la informacion entre las
distintas disciplinas. Se basa en la comunicacion segu-
ra. Se establecen objetivos estratégicos, se distribuyen
actividades y se asignan responsabilidades. Su conduc-
cion recae en el lider, generalmente el intensivista, quien
marca el estilo de trabajo. Puede orientarla hacia la re-
solucion de las tareas o complementarla con aspectos
didacticos. Puede lograr que sea satisfactoria para sus
participantes o una fuente de stress. Puede favorecer la
comunicacion o bloquearla, por lo tanto facilitar la apari-
cién de EA o reducirlos. El trabajo en equipo implica una
pérdida de la autonomia profesional, que no es incompa-
tible con la responsabilidad individual ,y por lo tanto, con
la realizacion personal.’® El fundamento de una interre-
lacion productiva del factor humano es la comunicacion
efectiva.

Nuevamente, vemos que estos aspectos contribuyen a la
educacion, entrenamiento y evidentemente, a los facto-
res relacionados al equipo.

3.-El sistema: El sistema incluye desde la estructura fi-
sica y equipamiento, hasta el paciente. También el am-
biente de trabajo o cultura de la organizacion. Ya desta-
camos que la estructura organizacional favorable incluye
un liderazgo que marque estrategias compartidas y evite
la fragmentacion en las decisiones. Desde el punto de
vista de enfermeria una de las barreras para lograr, por
ejemplo un mejor fin de la vida, es la falta de acuerdo entre
los médicos que lleva a inconsistencias en el tratamiento.
Otro aspecto sefialado es la baja inclusion de su punto de
vista en las decisiones. Ya vimos que un equipo de trabajo
heterogéneo favorece la aparicion de EA. En una encuesta
realizada en 3 centros de cirugia cardiovascular pediatri-
ca, se mostraba que el 60% encontraba dificil discutir los
errores en su medio de trabajo, el 40% no seguia las guias
y en 27% de los desacuerdos no se resolvian. Nuevamen-
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te, la industria (aviacién) aprovecha la notificacion anéni-
ma y no punible de los eventos como una estrategia de
aprendizaje a partir de los errores cometidos.

Otras estrategias del sistema para reducir los EA, es la
sistematizacion de actividades diarias de un servicio. Po-
demos mencionar el Pase de guardia."" Se estima que
al pase matinal solo, se le dedican entre 60 y 90 minutos
por dia. Frecuentemente, se produce una inadecuada/
incompleta transferencia de informacién que aumenta los
EA. Laimportancia del pase se puso de manifiesto a partir
del 2003, cuando en EEUU se legislo que los residentes
no podian trabajar mas de 80 hs semanales, aumentan-
do el nimero de pases realizados (300/mes). En 2008 el
IOM atribuy¢ a este fenémeno un incremento significativo
de EA, fundamentalmente por fallas en la comunicacion.
Se percibié que no habia entrenamiento especifico para
este proceso, sefialando que los aspectos que debian
ensefiarse son: 1.organizaciéon de la informacion, 2.ha-
bilidades de comunicacion, 3.contenido, 4.juicio clinico
y 5.competencia global en el pase. Se promueve por lo
tanto el uso del pase escrito y estandarizado, que logra
reducir los EA de 14.9 a 5.8%.

También se utiliza el Uso de objetivos diarios."> Muchas
veces, el intercambio durante las recorridas es divergen-
te (tormenta de ideas) mas que convergente (plan expli-
cito), llevando a que el 25% de los planes manifestados
verbalmente no se documenten en la historia clinica.
Cuando esto sucede hay mas de 60% de probabilida-
des que no se lleven a cabo. Algunos aspectos eran mas
sensibles, como los objetivos de sedacion. EI compartir
un documento entre las distintas disciplinas aclara las
metas planteadas diariamente, asegura el aporte de dis-
tintos miembros, mejora la comprension al 95% de los
que intervienen en el cuidado, y facilita la comunicacion,
reduciendo los EA. También reduce los llamados al mé-
dico, optimizando sus tiempos y los de enfermeria. Debe
necesariamente ser explicita y permanecer junto al pa-
ciente (carpeta de enfermeria).
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Conclusioén

Los EA son frecuentes en las UTls, y las estrategias que
se implementan para su reduccion se basan en el desa-
rrollo de procesos (check-list, guias, bundles, objetivos
diarios, pases de sala) y en esfuerzos destinados a me-
jorar la comunicacion dentro del equipo interdisciplina-
rio que atiende a los pacientes criticos.
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Las infecciones nosocomiales por microorganismos mul-
tirresistentes (MOMR) han ido en aumento en los Ultimos
afos, y en las Unidades de Terapia Intensiva (UTI) es
donde suelen encontrarse la mayoria de los aislamien-
tos. Las mismas, como es sabido, llevan a un aumento
de la morbilidad y mortalidad y una prolongacion de la
estancia hospitalaria.’
Varias publicaciones avalan la utilidad de realizar estu-
dios de vigilancia en pacientes internados en UTI para
conocer la verdadera dimension que tiene la disemina-
cion de MOMR en las distintas unidades, ya que el solo
rescate de microorganismos en las muestras clinicas no
es suficiente.?
En primer lugar, es necesario definir a qué llamamos
MOMR. No existe una definicion universal; pero, segun
la guia del CDC del 2006, toda especie resistente a tres o
mas familias o grupos de antibidticos es multirresistente.®
Bien es sabido que al implementar los estudios de vigi-
lancia no soélo existe aumento de las cargas de trabajo
(enfermeria que toma las muestras, microbiologia que
las procesa, enfermera en control de infecciones-ECI, y/o
Comité de Infecciones que analiza los resultados), sino
también un consecuente aumento de los costos. La rea-
lizacion de este tipo de estudios requiere el compromiso
de todas las partes involucradas, incluyendo la direccion
del hospital, para que puedan aplicarse todas las medi-
das necesarias para manejar a los pacientes portadores.
La eleccion de los MOMR a vigilar y la frecuencia con
que los estudios seran realizados depende de cada insti-
tucion; los mas frecuentemente buscados son:
— Enterococcus faecium resistente a vancomicina (EVR)
— Staphylococcus aureus resistente a meticilina (SAMR)
— Enterobacterias y otro bacilos Gram negativos pro-
ductores de B-lactamasa de espectro extendido
(BLEE)
— Acinetobacter spp multirresistente (resistencia a Car-
bapenemes)
— Microorganismos productores de KPC
— Clostridium difficcile
Los MOMR pueden resultar como consecuencia de la
implementacion de tratamientos antibidticos (ATB) ina-
propiados, y conseguir un manejo racional de los mismos
es otra medida que puede requerir ser implementada
para evitar el surgimiento de MOMR:
A nivel nacional se realizé en el afio 2011 un consenso
que brindé las pautas acerca de como realizar el manejo
de los MOMR, enfocados principalmente en las estrate-

Inicio

gias para prevenir la diseminacion y transmision de estos
microorganismos.*

En lo que al laboratorio de microbiologia respecta, es ne-
cesario que pueda brindar los resultados dentro de las
48-72 horas de obtenida la muestra para no prolongar
el aislamiento preventivo inicial de todo paciente sospe-
choso de portar MOMR. El uso por parte del mismo de
medios cromogénicos y técnicas moleculares permitira
la obtencién temprana de resultados. Las técnicas mole-
culares, si bien resultan promisorias en un principio, son
Utiles si pueden implementarse en grupos grandes de
pacientes y no cuando se estudia un paciente Unico que
ingresa a la institucion.®

Lamentablemente a nivel nacional no existen analisis de
costos que evallen costo-efectividad de la implementa-
cion de estas medidas, y debemos basarnos en estu-
dios de otros paises. En el 2011, un andlisis interesante
publicado en el British Medical Journal, determiné una
evaluacion econdmica sobre la base de un modelo de
transmision dinamica, que, de ser aplicable a nuestra
realidad, podria mostrarnos este aspecto tan importante
al momento de gestionar los recursos.®

Una vez que se decide conocer los microorganismos
que portan los pacientes en una instituciéon (ya sea los
que ingresan como los que permanecen internados bajo
distintos tratamientos y procedimientos), se implemen-
taran diferentes medidas de control que deberan ser
evaluadas para conocer el impacto que dichas medidas
generan. Las mismas deben poder llevarse a cabo vy
mantenerse en el tiempo, y es aqui donde se generan los
primeros interrogantes:

¢Hay habitaciones suficientes para mantener los ingre-
S0s en aislamiento preventivo hasta la

obtencién de los resultados de los cultivos?

¢ Cuan rapido se obtendran los resultados de los culti-
vos?

¢Es posible implementar las medidas de aislamiento de
contacto en mi institucion?

¢ Se implementaran medidas de decolonizacion?

¢ Se pueden realizar los cultivos de seguimiento?

Si mantengo la decolonizacién en el tiempo, ¢podré co-
nocer la variacion en la sensibilidad a la

mupirocina?

¢, Con cuantos cultivos negativos puedo considerar al pa-
ciente descolonizado?

Algunas de las preguntas pueden responderse si el apo-
yo institucional existe realmente y se destinan los recur-
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Sos necesarios (tanto econdémicos como de personal);
mientras que otras dependen de las metodologias que
aplique el laboratorio de Microbiologia para hacer los
aislamientos y de la politica que le parezca indicada al
comité de control de infecciones respecto a realizar o no
decolonizacion, poseer habitaciones individuales de ais-
lamiento o establecer cohortes.

La decolonizacién no es Util para todos los microor-
ganismos, lo es solamente en el caso de portacion de
SAMR. Los resultados observados son variados y cada
institucion debe resolver el nimero de cultivos negativos
que necesita para considerar que la decolonizacion fue
efectiva (puede adoptarse la normativa nacional al res-
pecto). Algunos emplean la decolonizacion universal (sin
ningun tipo de anélisis previo que confirme la portacion
del SAMR) que en términos costo-efectivo seria la méas
rentable econdmicamente, pero puede conducir a un au-
mento en la resistencia al ATB usado para la decoloniza-
cion ante la masividad de su uso.”

Es importante conocer si los microorganismos encontra-
dos tienen el mismo origen clonal, ya que en caso de ser
asi puede existir una misma fuente o reservorio exdégeno
comun (ambiental, equipamiento) o una transmisién cru-
zada entre pacientes a través de las manos del personal.
En ausencia de clonalidad, la apariciéon de MOMR puede
deberse a multiples reservorios, ingreso de gérmenes en
pacientes provenientes de otras instituciones o una se-
leccion por mal uso de los antibidticos.

En nuestra institucion & desde su apertura se realizan
hisopados de vigilancia en todo paciente que ingresa y
que cumple con los requisitos establecidos por el Comité
de Control de Infecciones. Los pacientes se colocan en
aislamiento preventivo de contacto vy, luego del informe,
se decide el aislamiento hasta el alta en los portadores y
la suspensién del mismo en los que no lo son.® Estas me-
didas permitieron que, ante la aparicion de una Klebsiella
pneumoniae productora de KPC, la misma pudo quedar
circunscripta al paciente durante todo el tiempo que durd
su internacion.

Un correcto manejo de la informacion (devolucion de los
resultados en tiempo y forma) con la identificacion tem-
prana de los portadores permite poder realizar la deco-
lonizacion ante el aislamiento de SAMR y asi disminuir €l
numero de portadores en la unidad, disminuyendo con-
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secuentemente la presion de colonizacion. Al disminuir el
numero de pacientes colonizados, disminuye también el
riesgo de infeccion cruzada y el riesgo de adquirir alguna
infeccion por dicho agente.

Conclusioén

A pesar de su costo y del aumento del volumen de tra-
bajo que implica, la implementacion de estudios de vigi-
lancia resulta importante para conocer qué flora estamos
enfrentando y qué resistencia puede generarse a partir
del tratamiento ATB. Esto puede comprobarse con el
seguimiento semanal de los pacientes internados (por-
tadores y no portadores). El solo conocimiento de la mi-
crobiota encontrada en cultivos clinicos brinda una vision
parcial de la situacion.
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Drenaje ventricular externo
(DVE): Mitos y verdades

DRrA. CARINA BALASINI

Especialista en Terapia Intensiva. Hospital San Martin de La Plata y Hospital Ignacio Pirovano CABA. Integrante del Comité de

Infectologia Critica, SATI.

DRr. RicarRbo MENENDEZ

Especialista en Neurocirugia. Hospital Alemén y Hospital Ignacio Pirovano CABA

El drenaje ventricular externo (DVE) se ha transforma-
do en el gold estandar para el manejo de la hidrocefalia
aguda y la hipertension endocraneana, utilizandose para
medicion de la presion intracraneana, para el drenaje de
liquido cefalorraquideo (LCR), y para la aplicacion de
antibidticos intratecal. Las complicaciones quirdrgicas
del procedimiento incluyen: infecciones, hemorragias,
mal posicionamiento, etc. La meningitis nosocomial (MN)
asociada a DVE tiene una incidencia entre el 0y 24%, y
una densidad de incidencia entre 8.6 y 22.4 infecciones
/1000 dias DVE; esta demostrado que aumenta la morbi-
lidad, los dias de internacion, los costos y la mortalidad
[1-3]. Los factores de riesgo son: hemorragia intraven-
tricular, hemorragia subaracnoidea, fractura craneal con
hundimiento, fractura basilar con fistula de LCR, neuro-
cirugia, irrigacion ventricular, infeccién sistémica y tiem-
po de permanencia del DVE [4].

Vamos a evaluar controversias en la literatura sobre el
uso de estos catéteres utilizando el sistema GRADE para
evaluar la calidad de la evidencia y la fuerza de la reco-
mendacion [5-7]. El sistema GRADE clasifica la evidencia
como: Alta (A), Moderada (B), Baja (C), o Muy Baja (D).
Determinacion de la calidad de la evidencia: A.- Ensayos
randomizados controlados (RCT), B.- RCT de menor gra-
do, estudios observacionales de alto grado, C.- Estudios
observacionales adecuadamente realizados y D.- Serie
de casos u opinion de expertos. Fuerza de la recomen-
dacion: fuerte recomendacion (1); débil recomendacion
(2). Larecomendacion de fuerte o débil (1 6 2) es consid-
erada de mayor importancia clinica que la diferencia en
el nivel de una letra en la calidad de la evidencia.

1) Lugar de colocacién: Sala de terapia intensiva

vs. quiréfano

Este dilema pone enla balanzalas normas de bioseguridad
con el riesgo de trasladar a un paciente critico a quiréfano.
El tema no ha sido el objetivo primario de ningun estudio,
mas bien surge de objetivos secundarios u observaciones
de estudios de cohorte realizados con otros fines. Ninguno
de los trabajos muestra diferencias estadisticamente sig-
nificativas con respecto a infeccién de los DVE colocados
en quiréfano frente a los colocados en UTI [8-12]. Clark
y col. tampoco encontraron diferencias en el nimero de
infecciones; sin embargo, vieron que las infecciones de
los DVE colocados en UTI fueron significativamente mas
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graves (6 pacientes infectados: 2 presentaron empiemas
subdurales y 1 absceso cerebral) [12].

Conclusion

No existen trabajos randomizados que comparen estas
estrategias; hay estudios descriptivos que no muestran
diferencias si la realizacion del procedimiento se realiza
bajo estrictas normas de asepsia que consiste en: hi-
giene de manos quirdrgica, colocacion de barbijo, cami-
solin, guantes estériles, limpieza del cuero cabelludo pre-
viamente rasurado (no afeitado), colocacion de campos
quirdrgicos amplios que tapen todo el paciente, salida
del catéter por contra abertura, y correcta oclusion del
sitio de salida (C II).

2) Profilaxis antibiotica (ATB)

Los estudios sobre profilaxis ATB son escasos y de muy
mala calidad. Blomstedt y col, publicaron en 1985, el
unico trabajo randomizado controlado para recibir trime-
troprima/sulfametoxasol o placebo, y no hubo diferencias
estadisticamente significativas en la incidencia de infec-
ciones en el grupo control (1/27, 3.7%) y el grupo trata-
miento (1/25, 4%), ambas infecciones fueron causadas
por Staphylococcus epidermidis [13]. En el 2005, Arabi
y col., en un estudio de cohorte retrospectivo de Arabia
Saudita, y en el 2011, Camacho y col., en un estudio de
cohorte prospectivo de Brasil, observaron en el analisis
multivariable que la profilaxis ATB no es un reductor in-
dependiente del riesgo de infeccion [1,14]. Del mismo
modo, Stenager y col., en un estudio epidemiolégico, no
pudieron encontrar asociacion entre profilaxis ATB e in-
feccion [10].

Existen estudios donde comparan profilaxis ATB al inicio
del procedimiento quirdrgico versus durante todo el tiem-
po que dura la DVE no pudiendo demostrar beneficio al
prolongar los ATB, en cambio si un incremento de las in-
fecciones por Staphylococcus aureus meticilino resistente
y Candida [15-16]. En el 2007, un metaanalisis evalud
esas 2 formas de administracion ATB, sin embargo los
datos fueron heterogéneos y sub 6éptimos, por lo que los
resultados deben ser interpretados cuidadosamente [17].

Conclusion

No se puede efectuar una recomendacion debido a que
los trabajos son escasos, con bajo nimero de pacientes
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y de mala calidad. No hay trabajos que demuestren ben-
eficios con la profilaxis ATB durante la realizacion de la
ventriculostomia (B I1).

3) Catéteres impregnados vs. Catéteres comunes

Los catéteres ventriculares externos impregnados con
antimicrobianos (CVATB) se idearon para reducir la col-
onizacion e infeccion asociada al dispositivo, pero son
considerablemente mas costosos. Generalmente los ATB
utilizados son clindamicina, rifampicina y minociclina por
la alta incidencia de Staphylococcus.

El primer estudio se realizé en el 2003y fue un prospectivo
randomizado y controlado de Zabramski y col., quienes
compararon CVATB con minociclina con catéteres no
impregnados. Los autores observaron una disminucion
significativa de la infeccion (1.3% vs. 9.6%) y de la coloni-
zacion (18 vs 37%) en el grupo tratamiento [18]. Posteri-
ormente, 3 trabajos observacionales compararon CVATB
con clindamicina y rifampicina con controles histéricos,
observando reduccion de la infeccion del DVE en el gru-
po tratamiento; en uno de estos trabajos se observé que
se retrasaba el tiempo a la infeccion [19-21].

Harrop y col., en el 2010, implementaron un protocolo
para reducir las infecciones asociadas a las ventriculos-
tomias en un estudio observacional prospectivo donde
se evalud la eficacia del protocolo solo y con el uso de
catéteres impregnados. En el 1° periodo la tasa de infec-
cion inicial (sin protocolo) fue de 6,7%; en el 2° periodo
se insertd un protocolo basado en la evidencia con una
tasa de infeccion del 8.2%; en el 3° periodo al protocolo
se le agreg6 catéteres impregnados con clindamicina y
rifampicina bajando la tasa al 1%; en el 4° periodo no
se utilizd ningun protocolo ni catéteres impregnados vy la
tasa de infecciones subid a 7,6%; y durante el 5 periodo
se reincorpord el protocolo y catéteres impregnados con
minociclina+ rifampicina reduciéndose las infecciones a
0.9% [23]. La tasa de infeccion por Staphylococcus au-
reus para los periodos 1, 2y 4 fue de 6,1% vs. 0,2% con
el uso de CVATB (periodos 3y 5) [23].

Ablay col., en el 2011, compararon la eficacia de 2 dife-
rentes CVATB (minociclina + rifampicina vs. clindamicina
+ rifampicina) para prevenir infeccién en un trabajo pro-
spectivo secuencial de 3 meses cada uno; en total se
incorporaron 129 pacientes y no se encontraron infeccio-
nes en esta cohorte [22].

Wong y col., en 2008, realizaron un estudio clinico pro-
spectivo, aleatorizado y controlado en un centro de
neurocirugia en Hong Kong. Los pacientes fueron alea-
torizados para recibir un CVATB (este grupo no recibioé
profilaxis ATB) o un catéter ventricular normal + 2 ATB
profilacticos; como resultado observaron que no hubo
infeccion en ninguno de los grupos. En este andlisis,
las dos estrategias fueron efectivas para prevenir infec-
ciones de la DVE, con la ventaja potencial de evitar los
efectos secundarios, como infecciones sistémicas, de la
profilaxis ATB [24] .

Fichtnery col., en el afio 2010, publicaron un trabajo retro-
spectivo comparando eficacia de los catéteres ventricu-
lares impregnados en plata versus los convencionales,
para reducir la incidencia de infeccién relacionada a ven-
triculostomias en pacientes con hidrocefalia aguda. La
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ocurrencia de un cultivo positivo del LCR, la colonizacion
de la punta del catéter, o pleocitosis del LCR (recuento
de glébulos blancos> 4/microl) fue de aproximadamente
2 veces menor en el grupo de catéteres impregnado que
en el grupo control (18,9% vs. 33,7%, p = 0,04). A pesar
del tamafio limitado de la muestra y el poder suficiente
para el analisis de subgrupos, este andlisis indica que
los catéteres impregnados con particulas de plata y una
sal de plata insoluble puede reducir el riesgo de MN aso-
ciada a DVE.

Conclusiones

Los catéteres impregnados parecerian ser beneficio-
sos en unidades con alta incidencia de estafilococos,
son considerablemente mas caros y todavia es nece-
sario evaluar la generacion de resistencia (B Il). En las
unidades donde hay mayor incidencia de bacilos gram
negativos estos catéteres no estarian recomendados.

4) Cambio rutinario del catéter vs. Recambio cuando esta
infectado

Varios estudios encontraron una asociacion entre los
dias de permanencia del catéter ventricular y la infeccion
del LCR [4, 12, 25-26]. En 1982 se publicd un trabajo
donde se evidencié que con menos de 3 dias de catéter
no habia complicaciones infecciosas, mientras que con
una permanencia por mas de 5 dias, el 85% presentaron
infecciones[27]. Mayhall y col., en un estudio prospec-
tivo, encontraron un aumento de las infecciones en forma
significativa en los pacientes que tenian mas de 5 dias
de catéter; de esta manera surgi6 la recomendacion de
la extraccion profilactica del catéter cada 5 dias y reinser-
cién de otro catéter si fuera necesario [8].

Sin embargo, esta postura fue cuestionada por varios
autores. Winfield y col. en 1993 observaron que la inci-
dencia de infeccién del LCR antes del dia 5 fue similar
hasta la segunda semana [11]. Holloway y col. realizaron
un estudio retrospectivo donde evaluaron la incidencia
de ventriculitis en 584 pacientes que requirieron ven-
triculostomias, siendo del 10%[28]. Los investigadores
notaron que la tasa diaria de infeccion se incrementaba
alcanzando un méaximo al dia 10, luego de ese dia, la
infeccion fue improbable. También se determind que no
hubo diferencia en la incidencia de infeccion entre los
catéteres que fueron reemplazadas a los 5 dias con los
que permanecieron mas tiempo[28]. Estos hallazgos su-
gieren que una proporcion de las infecciones tempranas
serfan consecuencia de fallas de asepsia durante la in-
sercion, jugando la colonizacion del catéter un rol menor
para la infeccion luego de los 10 dias. Estos investiga-
dores se opusieron al cambio sistematico de catéteres;
sin embargo, su recomendacion fue débil debido a la
naturaleza retrospectiva de su trabajo. Un estudio alea-
torizado de Hong Kong de 103 pacientes que requirieron
DVE por més de 5 dias no encontrd diferencias en la tasa
de infeccién entre los pacientes que tenian cambio de
catéter cada 5 dias y los que no [29].

Conclusiones

El recambio programado del catéter para prevenir MN
no esta recomendado, sélo se debe realizar cuando se
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confirme una infeccién (Bl). La inserciéon debe ser bajo
estrictas normas de asepsia, y diariamente hay que re-
evaluar la posibilidad de retirar la DVE.
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INFECTOLOGIA CRITICA

El paciente neutropénico febril
en UTI, ;qué jerarquizamos?

DRrA. WANDA CORNISTEIN

Las infecciones son la complicacién mas comun en los
pacientes neutropénicos, y, aproximadamente la mitad
de los pacientes con fiebre, tienen una infeccion esta-
blecida u oculta. En general, son mas frecuentes las in-
fecciones bacterianas, que se presentan en los estadios
mas tempranos de la neutropenia, mientras que las in-
fecciones fungicas, menos comunes, ocurren mas tardia-
mente’

Definiciones

Neutropenia: recuento de neutréfilos <500/mm3 o <
1000/mm3 donde se predice un descenso a menos de
500/mm3. Fiebre: un solo registro de temperatura oral
o axilar >38.3°C o al menos una hora de temperatura
>38°C.

Patogenia: La mayoria de los pacientes no tendran in-
feccion documentada. Las infecciones clinicamente docu-
mentadas ocurren en el 20-30% de los episodios febriles.
La bacteriemia ocurre en 10-20% de todos los pacien-
tes frecuentemente asociada a traslocacion intestinal
y donde la mayoria se produce durante la neutropenia
prolongada y profunda’ Las infecciones respiratorias,
urinaria, gastrointestinal y de piel y tejidos blandos, son
mas frecuentes. El 80% contienen bacilos gramnegati-
vos y el 33% son producidas exclusivamente por estos
germenes® Estos datos reflejan la importancia de cubrir
gramnegativos en el tratamiento empirico, no solo por su
mayor virulencia, sino también porque contindan cau-
sando la mayoria de las infecciones. Los protocolos de
quimioterapia mas agresivos que producen mucositis y
diarrea, con el consecuente dafio de las barreras mu-
cosas, favorecen la traslocacién de Streptococcus del
grupo viridans. El empleo de catéteres venosos centrales
aumenta la incidencia de infecciones por Staphyloccoc-
cus spp. El uso de profilaxis de infecciones bacterianas
con fluoroquinolonas se ha relacionado a disminucion
relativa de gramnegativo y al aumento de la bacteriemia
por Streptococcus spp, especialmente cuando se asocia
a antiacidos

Evaluacion del paciente con fiebre y neutropenia: El
examen fisico de un paciente neutropénico febril requie-
re una busqueda exhaustiva de signos y sintomas de
sitios probables de infeccion. Debe examinarse minucio-
samente las encias, faringe, pulmén, ano y periné, piel,
zonas de aspirado o biopsia de médula 6sea, puntos de
entrada y tunel subcutaneo de los catéteres centrales y
ufias de manos y pies'

Estratificacion de riesgo: Los pacientes de alto riesgo
de padecer complicaciones serias durante la fiebre y
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neutropenia requieren internacion e inicio de tratamiento

empirico endovenoso a la brevedad.

Criterios de alto riesgo:

1. Neutropenia profunda (neutréfilos <100/mm? que se
extendera por mas de 7 dias.

2. Presencia de cualquier condicion clinica como: ines-
tabilidad hemodinamica, mucositis oral o gastrointes-
tinal que interfiere con la deglucion o causa diarrea
severa, sintomas gastrointestinales, cambios del sta-
tus mental o neurolégico de reciente comienzo, infec-
cion relacionada al catéter, nuevo infiltrado pulmonar
o hipoxemia o infeccion pulmonar crénica de base.

3. Evidencia de insuficiencia hepética (aumento transami-
nasas >5 veces) o insuficiencia renal (Cl Cr < 30ml/min).

Alternativamente, los pacientes con Score de MASCC

<21 pueden definirse como de alto riesgo.

Métodos complementarios para Estudio Neutropenia
Febril (NF)

El laboratorio esta orientado a tres propésitos: evaluar su
estado general, detectar focos infecciosos y su probable
etiologia, y medir parametros Utiles en la prediccion de
riesgo. Solicitar: laboratorio general, hemocultivos, culti-
vos a través de catéteres y, de acuerdo a signos y sinto-
mas o presencia de dispositivos, urocultivo, LCR, mate-
ria fecal, puncion/biopsia de piel y partes blandas. Los
pacientes inmunocomprometidos que requieren UTI por
compromiso respiratorio e infiltrados pulmonares tienen
una mortalidad del 30-90%._La Rx térax es el método ini-
cial de evaluacion, pero carece de sensibilidad para des-
cartar patologias. La TAC revela lesiones no visualizadas
en la Rx térax en el 50% de los neutropénicos y puede
guiar procedimientos invasivos al area pulmonar afecta-
da. Ante un paciente con probable foco pulmonar, enviar
muestra de esputo para tincion de gram, Ziehl Neelsen,
Giemsa y cultivo de gérmenes comunes y hongos en
pacientes que tienen expectoracion. En pacientes con
infiltrados refractarios (falta de respuesta clinica luego
de 72 hs de antimicrobianos), tardios (aparicion después
del 7°dia) y en quienes presentan infiltrado de etiologia
incierta visible en la Rx térax, solicitar muestra respirato-
ria por BAL. En pacientes con infiltrado difuso, durante
el invierno o brotes, se recomienda enviar una muestra
de hisopado nasal/nasofaringeo o BAL para estudio de
infecciones virales respiratorias.

Tratamiento Empirico Inicial (TEI)

Todos los pacientes con fiebre y neutropenia deben re-
cibir tratamiento antibiético empirico rapidamente. No
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existe en la actualidad un régimen antibiético que haya
demostrado ser superior y pueda aplicarse en forma uni-
forme a todos los pacientes NF. Los antibidticos deben
presentar ciertas caracteristicas: ser bactericidas en
ausencia de una respuesta inflamatoria; tener actividad
antipseudomona y minima toxicidad. La eleccion del TEI
debe basarse en tres factores principales: 1)Categoriza-
cion de riesgo del episodio (Alto o bajo), 2)Manifestacio-
nes clinicas que orientan a una determinada localizacion
de la infeccion; 3)Epidemiologia de los potenciales pa-
tégenos.

TEI en pacientes de bajo riesgo: amoxicilina/acido cla-
vulanico 1g c¢/12hs mas ciprofloxacina 750 mg c/1 hs.
TEI en pacientes de alto riesgo: -lactamico de amplio
espectro y con actividad antipseudomona Ej: cefepime,
Piperacilina-tazobactam y carbapenemes. Tratamiento
combinado: 1) B-lactamico mas aminoglucdsido (AG)
ante la necesidad de aumentar la cobertura por posibles
gérmenes resistentes (Ej: Alta prevalencia de P aeurgi-
nosa multirresistente, tratamiento antibiético previo). 2)
B-lactamico mas vancomicina: Inestabilidad hemodina-
mica, Sospecha clinica de infeccioén relacionada al caté-
ter, Neumonia, Infecciones de piel y partes blandas, Co-
lonizacion conocida por SAMR 0 neumococos resisten-
tes a penicilina, Hemocultivos (+) para cocos (en espera
de identificacion y sensibilidad).

Tratamiento en situaciones especiales: En la eleccion
del TEl debe tenerse considerarse si el paciente pre-
senta factores de riesgo para infecciones por gérmenes
resistentes Los multiresistentes que representan actual-
mente un problema son: 1)Enterococo vancomicina re-
sistente: agregar linezolid o daptomicina. 2)Enterobac-
terias BLEE(+): carbapenem de inicio. 3)Enterobacterias
productoras de carbapenemasas tipo KPC: tigeciclina o
colistin. 4)P. aeurginosa multiresistente: utilizar colistin. 5)
A baumannii multiresistente: utilizar colistin o tigeciclina
Evidencia de foco infeccioso: 1)Gingivitis necrotizante,
Infeccion perianal y Colitis neutropénica: cobertura antia-
naerobios. 2)Diarrea: cobertura para C. difficile, agregar
metronidazol oral. 3)Infeccion de piel y partes blandas
o relacionada a catéter venoso central: cobertura para
cocos resistentes, agregar vancomicina. 4)Neumonia:
cobertura para cocos resistentes, agregar vancomicina

Continuacién del tratamiento. Evaluacion de la respuesta
terapéutica

Evaluacion al tercer dia: La sola presencia de fiebre, en
un paciente estable y sin presencia de foco nuevo, no
es indicacion de cambio de tratamiento. Los pacientes
que permanecen febriles, deben ser reevaluados me-
diante pruebas adicionales como cultivos, imagenes y a
veces procedimientos invasivos en busca de bacterias
resistentes, infeccion fungica invasiva y/o focos ocultos.
Si la evolucion es favorable, continuar igual esquema. Si
la evolucion es desfavorable (deterioro clinico, inestabi-
lidad hemodinamica), ampliar o modificar la cobertura
para gramnegativos resistentes y cocos. Si se encuentra
un foco infeccioso, ajustar los antimicrobianos apropia-
damente

Evaluacion al quinto dia: Pacientes que persisten fe-
briles, a pesar de recibir antibiéticos, deberan recibir tra-
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tamiento empirico antifingico (TEA). El objetivo del TEA
es tratar precozmente una IFl oculta o prevenir su desa-
rrollo. Drogas posibles: Anfotericina B desoxicolato o for-
mulaciones lipidicas, voriconazol, caspofungina. La re-
cuperacion de la neutropenia es el factor mas importante
para decidir la duracion de la terapia. Ademas, tener en
cuenta la presencia de foco clinico, rescates microbiol6-
gicos, resolucion de la fiebre y estado clinico. En pacien-
tes con infeccién documentada (foco clinico y/o rescates
microbioldgicos) y buena respuesta clinica: a)Con recu-
peracion de neutréfilos (PMN>500), la duracion de la te-
rapia esta condicionada por la infeccion identificada. La
mayoria de las infecciones de piel y partes blandas, bac-
teriemias asociadas a catéter y neumonias, necesitaran
un curso de 10-14 dias. b)Sin recuperacion de neutrofilos
(PMN<500), el tratamiento debe proseguir hasta que el
recuento de neutrdfilos se recupere 0 muestre tenden-
cia a mejorar. Algunos autores recomiendan suspender
el tratamiento luego de completar el tiempo adecuado
acorde al foco, y después continuar con profilaxis con
quinolonas hasta la recuperacion de los neutrofilos.
Pacientes sin infeccion documentada y afebriles: a)
Con recuperacion de neutréfilos (PMN > 500), si el re-
cuento de neutréfilos aumenté a >500mm? por 2 dias
consecutivos y el paciente lleva apirético al menos 48 hs,
el tratamiento puede suspenderse. b)Sin recuperacion
de neutrdfilos (PMN <500), la duracién de la terapia esta
menos definida. Se podréa optar por continuar el TEl hasta
la recuperacion de neutrdfilos; completar 14 dias de tra-
tamiento y luego suspender vigilando estrechamente la
evolucion clinica; o, luego de suspender, continuar profi-
laxis con quinolonas.

Duracion del tratamiento antifiungico: dependera de
los rescates microbiolégicos, la evolucion clinica y la re-
cuperacion de los neutrdfilos. a)Pacientes con infeccion
fungica invasiva confirmada por rescates microbiolégi-
cos: tratamiento por un minimo de 14 dias y depende-
ré del agente causal, la localizacion y la extension de la
enfermedad* b)Pacientes con tratamiento empirico anti-
fungico sin rescates microbiolégicos: con recuperacion
de neutrdfilos (PMN>500), discontinuar el tratamiento; sin
recuperacion de neutrofilos (PMN<500), Se puede sus-
pender el tratamiento una vez completados los 14 dias.
Si el paciente presenta compromiso clinico, continuar el
tratamiento hasta la recuperacion de los neutrofilos.
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INFECTOLOGIA CRITICA

Why antibiotic serum
concentrations are altered in
critically ill patients? /

:Por qué las concentraciones
séricas de los antibioticos estan
alteradas en los pacientes

criticos?
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Administering adequate, appropriate antimicrobial ther-
apy as early as possible in the course of disease is es-
sential to maximize survival rates in critically ill patients
with sepsis [1]. “Appropriate” antibiotics can be selected
based on culture results when available. If culture re-
Sults are not available or are negative, empiric treatment
should be started based on individual patient charac-
teristics, potential pathogens and local microbiology.
Whenever possible the spectrum of empiric antimicrobials
should be narrowed when culture results become avail-
able [2]. “Adequate” antimicrobial therapy is perhaps more
difficult to define, especially in critically ill patients. Most
of the recommended antimicrobial dosages are actually
derived from pharmacokinetic (PK) data obtained from
healthy volunteers or less severely ill patients, which do not
always reflect the PK changes that can occur in critically
ill patients, especially during sepsis. Sub-therapeutic anti-
biotic concentrations are, therefore, common in critically ill
patients [3], and may be associated with increased mortal-
ity [4], prolonged ICU and hospital stays, and increased
development of antimicrobial resistance [5].

There are many reasons why serum antibiotic concentra-
tions may be altered in ICU patients [6]. First, increased
cardiac output associated with increased capillary leak-
age in patients with sepsis creates a larger volume of dis-
tribution (Vd), particularly for hydrophilic antibiotics (be-
la-lactams, aminoglycosides, linezolid, glycopeptides,
colistin), which can result in decreased plasma antibiotic
levels. Second, organ dysfunction, present to some de-
gree in most critically ill patients, can alter drug metabo-
lism and clearance. The effects of renal dysfunction with
reduced elimination and hepatic dysfunction with altered
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metabolism are fairly clear-cut, but cardiovascular, gas-
trointestinal, and endocrine dysfunction can also influ-
ence antibiotic levels. For example, cardiovascular dys-
function can influence drug levels by reducing perfusion
fo other organs, and by creating peripheral edema and
hence an increased apparent Vd. Hypoxemia associated
with respiratory failure can influence enzyme activity af-
fecting drug metabolism. Gastrointestinal failure can be
associated with malnutrition and altered plasma protein
levels. Third, critically ill patients are frequently exposed
to multiple therapies, which can influence antibiotic dos-
ing. Drug-drug interactions or renal replacement thera-
pies [7] are key examples of this effect. Fourth, hypoalbu-
minemia, present in many ICU patients, can increase the
apparent total Vd and clearance (CL) of antibiotics that
are highly albumin-bound, e.g., ceftriaxone, oxacillin, tei-
coplanin, and ertapenem, resulting in lower antibacterial
concentrations [8]. Interestingly, even if serum levels are
within normal ranges, tissue penetration may be reduced
in critically ill patients with septic shock [9].

Selecting adequate antibiotic dosing for these patients
can, therefore, be difficult and will depend on the drug
in question and on specific patient characteristics, for
example, presence of renal failure, use of renal replace-
ment therapy, age, type and severity of infection, etc [6,
10]. The causative microorganism and its sensitivity pat-
tern will also influence dosing strategies as more resistant
pathogens may require higher drug concentrations for
killing to be achieved [11]. Various strategies have been
suggested to optimize dosages, including increasing
doses [7, 12], or changing from intermittent boluses to
extended or continuous infusions [13]. However, further
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study is needed to define which of these strategies is most
appropriate for each group of antibiotics. Whichever ap-
proach is used, therapeutic drug monitoring is needed to
ensure adequate levels are achieved and maintained and
to prevent overdosing with risks of toxicity. PK parameters
vary considerably among patients making drug monitor-
ing even more relevant. However, although monitoring
drug levels per se provides some useful information, ap-
propriate PK targets in critically ill patients have not been
clearly defined for all antibiotics. These may include the
ratio of the area under the serum drug concentration-ver-
sus-time curve and the minimum inhibitory concentration
(AUC/MIC), the time above MIC (T>MIC), and the Peak/
MIC ratio. For antibiotics with concentration-dependent
killing activity (e.g., aminoglycosides, daptomycin, fluo-

Administrar un tratamiento antibiético (ATB) adecuado
y apropiado lo mas temprano posible es esencial para
maximizar la tasa de sobrevida en los pacientes criticos
con sepsis[1]. Puede seleccionarse un ATB “Appropia-
do” segun los resultados de los cultivos cuando estan
disponibles. Si los cultivos son negativos o no estan dis-
ponibles, un tratamiento empirico deberia iniciarse basa-
do en las caracteristicas individuales de los pacientes,
potenciales patégenos y microbiologia local. Cuando es
posible, el espectro ATB empirico deberia estrecharse
cuando se dispone de los resultados de los cultivos [2].
Un tratamiento ATB “Adecuado” es quizds mas dificil de
definir, especialmente en los pacientes criticos. La ma-
yoria de las dosis recomendadas actualmente derivan
de datos farmacocinéticos (FC) obtenidos de voluntarios
sanos o de pacientes menos severamente enfermos, que
no siempre reflejan los cambios FC que pueden ocurrir
en los pacientes criticos, especialmente durante la sep-
sis. Por lo tanto, concentraciones ATB sub terapéuticas
son frecuentes en estos pacientes criticos [3], y pueden
estar asociadas con incremento en la mortalidad [4], es-
tadia prolongada en la UTl y en el hospital, e incremento
en el desarrollo de resistencia ATB [5].

Existen muchas razones de por qué las concentraciones
séricas de los ATBs pueden estar alteradas en los pacien-
tes de la UTI [6]. Primero, el incremento del gasto cardia-
Co asociado a una mayor pérdida capilar en pacientes
sépticos, crea un volumen de distribucion (Vd) mayor,
particularmente para los ATB lipofilicos (B-lactamicos,
aminoglucésidos, linezolid, glucopéptidos, colistin), que
puede llevar a una disminucion de los niveles plasmatcos
de los ATB. Segundo, la disfuncién organica, presente en
diferentes grados en los pacientes criticos, puede alterar
el metabolismo y el clearance del ATB. Los efectos de la
disfuncion renal con disminucion de la eliminacién, y de
la disfuncion hepatica con un metabolismo alterado, son
claros ejemplos de esto; pero, las disfunciones cardio-
vascular, gastrointesntinal, y enddcrina pueden también
influenciar sobre los niveles del ATB. Por ejemplo, la dis-
funcioén cardiovascular puede afectar los niveles del ATB
al disminuir la perfusion a otros érganos, y formando ede-
mas periféricos, que incrementan el Vd aparente. La hi-
poxemia asociada a fallo respiratorio puede influenciar la
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roquinolones), the peak/MIC parameter is likely to be of
greatest value as the goal is to maximize concentrations;
for antibiotics with time-dependent activity but few post-
antibiotic effects (e.g., beta-lactams, cephalosporins, eryt-
hromycin, penicillins) the goal is to maximize duration of
therapy and the T>MIC is more appropriate; and for anti-
biotics with largely time-dependent activity and moderate
to large prolonged effects (e.g., vancomycin, azithromy-
cin, clindamyecin, tetracyclines) the target is total amount
of antibiotic and the AUC/MIC is likely to be of most use
[14]. Nevertheless, few data are available on the efficacy
of optimizing antibiotic PK parameters in critically ill pa-
tients compared to standard drug administration sched-
ules and the optimal drug regimens to rapidly achieve
these precise targets remain poorly defined.

actividad enzimatica afectando el metabolismo del ATB.
El fallo gastrointestinal puede estar asociado con malnu-
tricion y niveles alterados de albumina plasmatica. Terce-
ro, los pacientes criticos estan frecuentemente expuestos
a multiples tratamientos, los cuales pueden influenciar
las dosis de los ATB. Las interacciones entre las drogas o
las terapias de reemplazo renal [7] son ejemplos claves
de estos efectos. Cuarto, la hipoalbuminemia, presente
en muchos pacientes de la UTI, puede incrementar el Vd
aparente y el Clearance de los ATB que estan altamente
unidos a la albumina, como ceftriaxona, oxacilina, teico-
planina, y ertapenem, resultando en menores concentra-
ciones antibacterianas.[8]. Un dato interesante es que,
aun cuando los niveles séricos del ATB estén dentro de
rangos normales, la penetracion tisular se puede reducir
en los pacientes con shock séptico [9].

De esta forma, la seleccion de dosis ATB adecuadas
para estos pacientes puede ser dificil y dependera del
ATB en cuestion, asi como de las caracteristicas especi-
ficas de los pacientes; por ejemplo, la presencia de fallo
renal, el uso de terapia de reemplazo renal, la edad, el
tipo y severidad de la infeccion, etc. [6, 10]. El organismo
causante y su patrén de sensibilidad también tendran in-
fluencia en las estrategias de las diferentes dosis, debido
a que con patégenos mas resistentes se pueden requerir
concentraciones mas altas del ATB para que la muerte
bacteriana sea alcanzada [11]. Se han sugerido diferentes
estrategias para optimizar las dosis del ATB, incluyendo in-
cremento de las dosis [7, 12] o cambiando de bolos inter-
mitentes a infusion continua o extendida [13]. Sin embar-
go, futuros estudios son necesarios para definir cual de
estas estrategias es mas apropiada para cada grupo de
ATB. Cualquiera fuere el método usado, es necesario mo-
nitorear la concentracion del ATB para asegurar que ni-
veles adecuados sean alcanzados y mantenidos, y para
prevenir la sobre dosificacion con el riesgo de toxicidad.
Los parametros FC varian considerablemente entre los
pacientes en quiénes se monitorean las drogas, aun las
mas relevantes. Sin embargo, si bien este monitoreo per
se provee informacion Util, el objetivo FC apropiado en
pacientes criticos aun no ha sido claramente definido
para todos los ATBs. Esto puede incluir la relacion del
area bajo la curva concentracion sérica versus tiempo en
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relacion con la concentracion inhibitoria minima (ABCCT/
CIM), el tiempo sobre la CIM (T>CIM), y la relacion con-
centracién pico sobre la CIM (CP/CIM). Para los ATB
con actividad de muerte bacteriana dependiente de la
concentracion (aminoglucésidos, daptomicina, fluorqui-
nolonas), el parametro CP/CIM es probablemente el de
mayor valor como meta para maximizar las concentra-
ciones. Para los ATB con actividad tiempo-dependiente
pero escaso efecto pos ATB (B-lactamicos, cefalospori-
nas, eritromicina, penicilinas), la meta es maximizar la
duracion del tratamiento, y el T>CIM es el mas apro-
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La estadistica descriptiva comprende un conjunto de for-
mas para organizar y resumir observaciones. Estas for-
mas proporcionan un resumen de los rasgos generales
de un conjunto de datos. Los dos tipos de datos mas
comunes son los cualitativos (categdricos) y los cuanti-
tativos (numéricos). Dentro de los datos cualitativos se
encuentran los nominales y los ordinales, y dentro de los
cuantitativos, los discretos y continuos. Las tablas son
una herramienta Util para describir todo tipo de datos. En
cuanto a los graficos, los datos cualitativos (categéricos)
frecuentemente se representan con graficos de barras o
de torta, mientras que los datos cuantitativos con histo-
gramas o diagramas de caja (“box plot”).

Por ultimo, frecuentemente es necesario resumir los da-
tos cuantitativos. Para ello disponemos de las medidas
de tendencia central (promedio, mediana y modo) y las
medidas de dispersion o variabilidad (desvio estandar,
rango, rango intercuartilo)

Tabla 1- Base de datos
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Tipos de datos
1. Datos nominales (categoricos)
1.1. Datos binarios o dicotémicos (categoéricos)
2. Datos ordinales (categoéricos)
3. Datos discretos (numéricos)
4. Datos continuos (numéricos)

Ejemplo

Se desea describir los valores de glucemia de ingreso en
un grupo de pacientes criticos con traumatismo encéfa-
lo-craneano como diagnéstico de ingreso, y su relacion
con la severidad de la enfermedad, infecciones, proce-
dencia y mortalidad.

Para ello se elabora y completa una estructura de base
de datos, la cual se expone parcialmente (Tabla 1). A
continuacion se analizaran los tipos de datos utilizados
para cargar esta base de datos.
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1. Datos nominales

En este tipo de variables, los valores se registran dentro
de categorias o clases desordenadas, sin establecerse
un orden especifico. Frecuentemente se utilizan numeros
en lugar de vocablos para representar a estas catego-
rias, dado que los numeros permiten utilizar los progra-
mas estadisticos para realizar andlisis de los datos; pero
deben tenerse en cuenta dos caracteristicas:

1- El orden de las categorias NO responde a un orden
natural, siendo la asignaciéon del numero a cada cat-
egoria arbitraria y 2- La magnitud numérica no tiene im-
portancia; el nimero asignado sélo es un “nombre” de
la categoria. Es debido a ello que las operaciones arit-
méticas no tienen significado. Este tipo de variables pu-
eden expresarse como proporciones o porcentajes. En
el ejemplo de la estructura de base de datos la proce-
dencia es un dato nominal. Para esta variable decir que
la media de la procedencia de esta poblacion resulté ser
de 1,58 no tiene ningun sentido. Lo correcto es expresar
que 63% tuvieron una procedencia de guardia, 21% de
neurocirugia y 16% de otro hospital.

1.1. Datos binarios o dicotémicos

Se trata de un caso especial de los datos nominales,
en el cual los datos toman solo dos valores posibles: en
nuestro ejemplo de la estructura de base de datos tene-
mos como variable dicotémica a mortalidad (1: muerto; 0:
vivo) y a género (1: masculino; 0: femenino). Nétese que
en general por convencion para facilitar luego el andlisis
con diferentes programas estadisticos, se le asigna el
numero “1” a la presencia del dato que se esta registran-
doy de “0” a la ausencia del mismo (Ejs: 1: enfermedad
presente, 0: enfermedad ausente; 1: fuma, 0: no fuma,
etc.). Muchas veces es de utilidad dicotomizar variables
continuas u ordinales para simplificar el analisis de los
datos (ver mas adelante). Por tratarse de una subcatego-
ria de los datos nominales, estas variables se expresan
también como proporciones o porcentajes.

2. Datos ordinales

En este tipo de variables el orden de las categorfas Sl
adquiere importancia, dado que existe un orden natural
entre ellas. Estos tipos de datos pueden organizarse en
escalas ascendentes o descendentes por ejemplo para
estadificar tumores, clasificar clases sociales, establecer
grados de disnea o referirse a grados de satisfaccion o
calidad. Respetando el orden, podriamos invertir la esca-
la. Por ejemplo, si estableciéramos una escala de injuria
como 1 injuria fatal, 2 injuria severa, 3 injuria moderada y
4 injuria menor, significaria lo mismo si por convencion se
hubiera establecido que 1 sea la injuria menor y 4 la inju-
ria fatal. Sin embargo la magnitud de los nimeros tampo-
co tiene significado para representar las diferencias entre
cada categoria. En el ejemplo citado, la diferencia entre
una injuria moderada y menor, no es necesariamente la
misma que la diferencia entre una injuria fatal y una grave,
aungue ambos pares de resultados difieran en una uni-
dad. De esta manera, muchas operaciones aritméticas
no tienen sentido. En el ejemplo de la estructura de base
de datos, la variable “lesion encefalica difusa” (LED) es
ordinal. No tendria sentido decir que el promedio de LED

Inicio

en esa poblacion fue de 2,11. Estas variables se pueden
reportar como proporciones o porcentajes (de cada cate-
goria). Otra opcioén posible si se desea reportar este tipo
de datos con una medida de resumen, es hacerlo como
mediana y rango intercuartilo.

3. Datos discretos

En este tipo de variables tanto el orden como la magni-
tud adquieren relevancia. Es asi como los numeros re-
presentan cantidades mensurables reales, no son soélo
etiquetas o “nombres” de categorias. Ejemplos clasicos
podria ser numero de hijos, numero de médicos, numero
de infecciones, nimero de estudios solicitados, nimero
de lesiones. Las variables discretas se restringen solo a
valores especificos, que son nimeros enteros integrales
positivos, no pudiendo tomar valores intermedios. Un pa-
ciente no puede tener 2,3 infecciones, un servicio de UTI
no puede tener - 5 médicos. Existe un orden natural entre
las diferentes categorias.

Si el indicador se refiere a la cantidad de infecciones por
paciente encontradas, como en el ejemplo de la base de
datos, un numero mas grande indica que ese paciente
tuvo mas infecciones. La diferencia (MAGNITUD) entre
las distintas categorias es igual. La diferencia entre 1y 2
infecciones adquiridas es la misma que existe entre 3y 4
infecciones. Para este tipo de variables se pueden apli-
car muchas operaciones aritméticas, aunque el resultado
no siempre sea “discreto”. Ejemplo: Promedio de hijos de
una poblacion 2,3; mediana de dias de internacion en
una UTl 4,6.

Estos datos pueden reportarse como media aritmética
o promedio (+ DS), o mediana (y rango intercuartilo),
dependiendo de su distribucion. Si la distribucion fuera
normal (o paramétrica o Gausiana), probablemente la
mejor medida de resumen para su reporte seria la media
aritmética. Si la distribucion de los datos fuera asimétrica,
la medida de reporte méas adecuada seria la mediana.

4. Datos continuos

Los datos representan cantidades mensurables, y no
estan restringidos a tomar valores especificos. El Unico
factor limitante para la cantidad de valores que puede
asumir una variable es el grado de precision del instru-
mento con el cual se la mide. Se pueden realizar varias
operaciones aritméticas. Ejemplos de datos continuos
son tension arterial, glucemia, temperatura corporal, con-
centracion de un farmaco, costos, etc. Al igual que con
los datos discretos, estos datos pueden reportarse como
media (x DS) o mediana (y rango intercuartilo), depen-
diendo de su distribucion.

Es frecuente dicotomizar los datos discretos o continuos,
en ocasiones para adaptar el analisis. Tomando el ejem-
plo de la base de datos, se podria dicotomizar la variable
glucemia en otra que se llame Hiperglucemia, conside-
rando hiperglucemia “SI” > 1,50 g/It, “NO” < 1,50g/It; tam-
bién podrian agruparse en 3 o0 méas categorias. Lo que
debe tenerse presente es que es que debiera hacerse
en la etapa de andlisis y no en la carga del dato (conser-
varlo como variable discreta o continua para no perder
informacién u otra variante de analisis).
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Conclusioén

La descripcion de datos es una parte vital de cualquier
proyecto de investigacion y no debe ser ignorada en
el apuro de comenzar a testear la hipodtesis. Existen
varias razones para darle relevancia a este proceso,
en primer lugar, ganar familiaridad con los datos, ob-
servar si existieran valores extremadamente altos o ba-
jos (“outliers”), y chequear las asunciones requeridas

Figura 1: Tipos de Datos

para los tets estadisticos. Los datos pueden ser pre-
sentados en medidas numéricas de resumen, tablas
y gréficos.

Para decidir cuédl es la manera mas apropiada de pre-
sentar los datos en cada situacién, debe determinarse
primero la clase de datos con la que se cuenta.

En la figura 1 se resumen los conceptos tratados en este
apartado.
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INVESTIGACION

La pregunta de investigacion,
tipos de variables en un
estudio y aspectos basicos para
efectuar mediciones correctas

DRrA. ELisA ESTENSSORO

Jefa del Servicio de Terapia Intensiva, Hospital Interzonal de Agudos “General San Martin”, La Plata, Argentina

La pregunta de investigacion

De acuerdo a Hulley y cols, es posible sintetizar los atri-
butos de una buena pregunta de investigacion en el
acronimo F-I-N-E-R. Asi, la pregunta debe ser:

F de FACTIBLE: Es esencial conocer las limitaciones
practicas y los problemas antes de invertir tiempo, dinero
y esfuerzo en lineas de investigacion impracticables. En
este sentido, resulta basico calcular los sujetos que sera
necesarios enrolar en un estudio para responder a una
pregunta determinada antes de iniciar el estudio. Mu-
chos estudios excelentes finalizaron antes de tiempo por
incapacidad de incluir pacientes. Por otra parte, cuando
Se propone ingresar un gran nimero de pacientes a un
estudio, es posible que el enrolamiento dure varios afios;
es aconsejable que no se extienda mas alla de 4 afios, ya
que los estandares de cuidados generales suelen cam-
biar aproximadamente en este tiempo, y de este modo
nuevas variables se introduciran y podrian afectar los re-
sultados. También es importante evaluar cuan experto es
el investigador; a menudo, es necesario ingresar al grupo
de trabajo a un investigador de mas experiencia, a un
experto en estadistica, o en otras areas (por ejemplo, en
el disefio de encuestas).

La tentacion de intentar responder muchas preguntas es
frecuente; pero un espectro demasiado amplio puede
llevar a la pérdida de tiempo y dinero y, a veces, al fra-
caso. Resulta importante concentrarse en los aspectos
principales.

| de INTERESANTE: Aqui juega la motivacion de cada
investigador: el deseo de conocer la verdad sobre una
cuestion, o porque existe interés en el tema por parte de
las agencias de financiamiento. Sin embargo, es aconse-
jable consultar a algun investigador de mas experiencia
y que conozca el tema en general, para no correr €l ries-
go de no recibir fondos para un proyecto que no resulte
atractivo para otros.

N de NOVEDOSA: Contribuir con nueva informacion re-
sulta esencial. En general, no vale la pena, en tiempo y
esfuerzo, reiterar lo publicado por otros grupos. Sin em-
bargo, existen excepciones; por ejemplo, analizar si las
conclusiones de otros estudios son aplicables a nuestra
poblacion, o si adelantos en técnicas diagndsticas o de
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tratamiento, o mejoramiento del disefio del estudio, repli-
can o refutan las conclusiones ya halladas.

E de ETICA: Es esencial que una pregunta de investiga-
cidn no genere riesgos fisicos o psiquicos inaceptables
a los sujetos en estudio. Resulta conveniente consultar
al comité de ética local desde el inicio del desarrollo del
protocolo.

R de RELEVANTE: Quizéas este aspecto es el mas im-
portante. Desde el mismo comienzo el investigador debe
proyectar sus resultados posibles, junto con la capacidad
para avanzar en el conocimiento cientifico y en la mejoria
de la salud y de la calidad de vida de los pacientes.

Una vez analizados estos aspectos, la pregunta debe ser
transformada en un plan de estudio desarrollado breve-
mente en 1 ¢ 2 carillas, en el que se describira la justifi-
cacion del estudio, los sujetos a estudiarse (de acuerdo
a criterios de inclusién y exclusion), el nimero de sujetos
que se requeriran, y qué mediciones seran efectuadas.

Resumiendo

En este proceso de desarrollo de la pregunta, un inves-
tigador también se va transformando en un experto en
el tema. La imaginacion y la creatividad son cualidades
importantes, pero la tenacidad y la dedicacion son las
que llevan a la concrecion de los objetivos (4).

Sobre las variables

Las caracteristicas que varian de un sujeto a otro se de-
nominan variables. El investigador seleccionara las que
considere mas adecuadas para responder a su pregunta
para luego medir sus valores vy efectuar inferencias. La
variable que precede (cronoldégicamente, o en una etapa
anterior fisiopatoldgica, o clinica) se llama variable pre-
dictora; la restante se llama variables de resultado (o de
outcome). Hay un caso especial de variable predictora
manipulada por el investigador, que es cuando se inves-
tiga un tratamiento; en este caso la variable predictora
se denomina intervencion. Es posible considerar mas
de una variable predictora, pero una sera la primaria, la
mas importante.

En ocasiones, una variable puede actuar como confundi-
dora. Esto ocurre cuando se asocia a la variable primaria,
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y también a la variable de resultado. Existe un ejemplo ti-
pico de variable confundidora: el consumo de café puede
ser un confundidor de la relacién entre el tabaquismo y
el infarto de miocardio, ya que se encuentra asociado al
tabaquismo y al infarto de miocardio. En el caso de los pa-
cientes criticos, un ejemplo serfa: el sindrome de distress
respiratorio agudo (ARDS) (variable predictora primaria)
se asocia a la evolucion a ventilacion mecanica prolonga-
da (variable de resultado). La neumonia asociada a la ven-
tilacion mecanica (NAR) se encuentra asociada al ARDS
(es mucho mas frecuente en los pacientes con ARDS), y
también, por si misma, a la prolongacion de la ventilacion
mecanica. La NAR puede ser una variable confundidora
de la relacion ARDS-ventilaciéon mecanica prolongada.

En cualquier disefio debe planificarse de antemano la
identificacion de variables confundidoras, para analizar
adecuadamente la relacién variable predictora prima-
ria-resultado.

Tipos de variables

La validez de un estudio depende de cuan adecuadamen-
te las variables elegidas representen el hecho que se esta
estudiando. Para eso, las variables deben ser medibles,
con la menor posibilidad de error, y luego ser analizables
estadisticamente.

De acuerdo a la naturaleza de las variables, existen
distintas escalas de medicién que se presentan en la
Tabla 1:

Tipo de variables Caracteristicas de la variable Estadistica descriptiva

Ejemplos

CATEGORICAS  No cuantificables en general
- Procedencia previa a UTI: (calle/
Nominales Categorias no ordenadas Proporciones emergenma/sala/quwofano/otro
hospital)
- Grupo sanguineo
o Subt}po de categonas . - Estado vital al egreso
Dicotomicas nominales con solo 2 valores  Proporciones . L
. (no-sobrevivientes/sobrevivientes)
posibles
Categorias nominales Pro.porC|ones; ] - Escalas de dolor
Y si las categorias . .
. con un orden, pero los . . - Estadios de una neoplasia (I-1V)
Ordinales . . . ordinales, son varias, . . P .
intervalos no son iguales ni ) - Nivel socioeconémico (bajo,
. podrian ser expresadas .
cuantificables . mediano, alto)
como medianas y rangos
Se trata de cantidades
medibles, pero que Numero de hijos
implican sélo ciertos valores Medianas v rangos Escala de Glasgow
DISCRETAS especificos; e i dyesvigesign dar APACHE I
con un orden determinado; y SOFA score
sin posibilidad de valores
intermedios
Eiprricsttrr?cigsgg dgfgfﬁj Medianas y rangos, Peso, altura, presion arterial, glucemia,
CONTINUAS P y medias y desvio niveles de colesterol plasmatico;

valores; con intervalos
cuantificables

estandar

concentraciones de drogas

Cualidades de una medicion: precision (precision) y
exactitud (accuracy)
Una medida PRECISA es la que, cada vez que se efec-
tda, su valor es casi el mismo; lo que también se expresa
como que esa medicion es reproducible. La precision se
afecta por un tipo de error que se llama error al azar (ran-
dom error o chance):
Cuando se efectian mediciones, existe posibilidad de
que aparezcan errores por azar debido a:
— errores cometidos por quien efectlda la medicion
(falta de entrenamiento para utilizar un instrumen-
to de medicion, por ejemplo un espirémetro; o
para la colocacion de un catéter para medicion
de presiones; o inadecuada formulaciéon de pre-
guntas durante una entrevista)
— errores propios del instrumento con el que se
mide (falta de calibracion, instrumentos obsoletos),
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— errores debidos a variabilidad de los sujetos que
son medidos, que reflejan la variabilidad bioldgica
intrinseca (por ejemplo, variaciones diarias en la
presion arterial)

¢,Coémo disminuir el error al azar, y por lo tanto, aumentar
la precision de una medicion?

Por ejemplo, por medio del entrenamiento previo de quie-
nes efectuaran las mediciones, ya sea para utilizar un ins-
trumento mecéanico de medicién, como un tensidmetro o
un espirdmetro, o un instrumento tipo encuesta. También
la calibracion adecuada de cualquier tipo de instrumento
es muy importante.

Sin duda, la estrategia mas importante para disminuir el
error al azar es la repeticion de las mediciones, conside-
rando la media de dichas mediciones como valor final
(Esto es lo que hacemos los intensivistas cuando me-
dimos volumen minuto cardiaco de forma intermitente:
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efectuamos de 3 a 5 mediciones, y las promediamos). Es

claro que el aumento del nimero de mediciones puede

aumentar los costos y la duracion de un estudio.

La EXACTITUD de una medida es el grado en que re-

presenta lo que intenta representar. La forma en que se

evalla es con la comparacion de esa medida con una
técnica de referencia, el gold standard; pero la realidad
€s que no siempre se dispone de gold standards.

El tipo de error que afecta la exactitud es el error siste-

matico o sesgo (bias). Este aparece cuando existe una

distorsion en la medicion, que puede ocurrir en distintas
situaciones:

— Distorsion o sesgo del observador: existe una per-
cepcion distorsionada o sesgada por parte de quien
efectla la medicion, que se traduce en una medicion
incorrecta. Por ejemplo, en la forma de efectuar las
preguntas de una encuesta, guiandolo al entrevis-
tado hacia una respuesta determinada en lugar de
permitir que conteste libremente; o en la tendencia a
redondear variables continuas siempre hacia abajo.

— Distorsion o sesgo del sujeto: por ejemplo, durante
una entrevista relacionada con factores de riesgo de
una enfermedad, el sesgo del recuerdo por parte
de los entrevistados es muy frecuente: los entrevis-
tados tienden a recordar aquellos factores que ellos
mismos consideran relacionados a la enfermedad en
cuestion.

— Distorsiéon o sesgo del instrumento, que ocurre con
instrumentos no calibrados, que sistematica (e inad-
vertidamente) aumentan o disminuyen algunos valo-
res. Otro ejemplo lo constituyen los glucometers que
frecuentemente sobreestiman la glucemia en los ran-
gos inferiores de la escala de medicion.
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Los errores sistematicos o sesgos amenazan la validez
de un estudio, o sea el grado en que una medicion refleja
el fenémeno en estudio. Las estrategias para eliminar los
errores sistematicos o sesgos, (0 sea, para aumentar la
validez), son mas complejas. Aumentar el nimero de me-
diciones no es util, ya que se puede seguir repitiendo el
mismo error. Se recomienda entrenamiento y certificacion
de los observadores, la automatizacion de los procedi-
mientos de medicion, la calibracion de los instrumentos,
y, fundamentalmente, las técnicas de enceguecimiento,
que tratan de evitar sesgos conscientes o inconscientes
de los sujetos medidos y de los investigadores.
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MISCELANEAS

Biomarcadores. Su utilidad

en la UTI

BerNARDO C. MASKIN

FCCM. Ex Director del Departamento de Cuidados Intensivos del Hospital Prof. A. Posadas. Ex director del Departamento de

Docencia de la Sociedad Argentina de Terapia Intensiva

Un diagnéstico precoz, que permite el tratamiento rapido
y adecuado, es fundamental para asegurar una evolu-
cion favorable y disminuir la mortalidad en la mayoria de
los pacientes ingresados en las Unidades de Cuidados
Intensivos. En los Ultimos afios se ha destacado la im-
portancia de la utilizacion de biomarcadores para facilitar
el diagndstico y el control evolutivo de estos pacientes.
Son muchos los biomarcadores utilizados en diferentes
patologias, pero debido a la extension limitada de este
capitulo solo nos referiremos al uso de procalcitonina
(PCT) en infeccion y sepsis, al péptido natriurético atrial
(NT-proBNP) en insuficiencia cardiaca y al dimero D en
tromboembolismo pulmonar. Por el motivo citado no con-
sideraremos la importancia de las troponinas en el diag-
noéstico de los eventos coronarios agudos y los biomarca-
dores de reciente desarrollo y en experimentacion.

Biomarcadores en sepsis e inflamacion sistémica

Los signos y sintomas clinicos de infeccion y los test
clinicos y de laboratorio utilizados en el diagndstico de
la sepsis (por ejemplo, el recuento de glébulos blancos
o la curva térmica) carecen de seguridad diagnéstica y
a veces pueden generar informacion errénea. Los hemo-
cultivos, mas especificos y confirmatorios, no son posi-
tivos en todos los casos y habitualmente tardan mas de
24 horas.

No existe un estandar de oro (gold standard) para el
diagndstico de sepsis en los pacientes agudos. La mor-
talidad por esta patologia continta siendo elevada, de 30
a 50 % y aun mas en el shock séptico refractario, y una
de las razones de esta elevada mortalidad es la falta de
un diagndstico precoz y seguro para iniciar rapidamente
el tratamiento adecuado. A partir de estas premisas se
comenzaron a utilizar biomarcadores con utilidad clini-
ca potencial y entre ellos destacamos la procalcitonina
(PCT). Muchos estudios también han evaluado ademas
la proteina C reactiva (PCR) y las citokinas proinflamato-
rias como el factor de necrosis tumoral-alfa (TNF-a) y la
interleukina-6 (IL-6) como marcadores de inflamacion e
infeccion.

La PCT es una prohormona, precursora de la hormona
calcitonina. En condiciones normales el gen CALC-1, a
partir del cual se generan todos los precursores de calci-
tonina, se expresa solo en las células neuroenddcrinas C
de la glandula tiroides. En esas células la procalcitonina
por un proceso proteolitico especifico es dividida en tres
péptidos menores, uno de ellos la hormona calcitonina
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que se acumula en granulos secretorios y pasa a la circu-
lacion sanguinea ante estimulos endocrinos. En cambio,
en presencia de infecciones bacterianas, productos de
los microorganismos como la endotoxina o lipopolisa-
cérido (LPS) y/o mediadores de la inflamacioén como las
citokinas proinflamatorias TNF-a o interleukina-1 (IL-1)
activan la expresion del gen CALC-1 en practicamente
todas los tejidos del organismo, lo que lleva a un gran
incremento de la sintesis de PCT. En relacién a la PCT,
en las infecciones bacterianas todo el organismo puede
ser visto como una glandula endocrina. Por el contrario,
en infecciones virales la produccion de interferones, las
citokinas proinflamatorias mas importantes en respuesta
a este tipo de infecciones, atenda la expresion del gen
CALC-1, por lo que las concentraciones séricas de PCT
en infecciones virales son bajas. Los niveles de PCT son
detectables en plasma después que la infeccion ha des-
encadenado una respuesta inflamatoria local o sistémica
de cierta magnitud. Las infecciones locales no siempre
inducen aumento de las concentraciones de PCT.

No sélo las infecciones producen reaccién inflamatoria
sistémica. También se detecta importante reaccion infla-
matoria sistémica en afecciones agudas no infecciosas
como el trauma grave, los quemados o la pancreatitis
aguda, con incremento inicial de los niveles de PCT. Por
esta razén las concentraciones plasmaticas de PCT de-
ben ser siempre interpretados dentro del contexto clinico
del paciente. Siempre remarcamos que la PCT es una
determinacion de laboratorio y aislada no puede ser de-
finitoria.

Otro elemento importante en el estudio de pacientes con
infecciones graves y sepsis es que la produccion de
PCT, a diferencia de otros marcadores, no es atenuada
por las drogas antinflamatorias esteroideas y no esteroi-
deas frecuentemente utilizadas en estos pacientes gra-
ves. La produccion de PCT no depende de los globulos
blancos, porque su secrecion se produce fundamental-
mente en las células parenquimatosas. Debido a esto las
concentraciones de PCT aumentan significativamente en
pacientes neutropénicos con infeccion bacteriana.

Un hecho fundamental, cuando nos referimos a mar-
cadores bioquimicos, es la metodologia utilizada para
su determinacion. Actualmente se han desarrollado
métodos muy sensibles para PCT como el KRIPTOR
(BRAHMS, Alemania) o su equivalente MiniVidas (Biome-
rieux, Francia). La especificidad y el valor predictivo ne-
gativo aumentaron sustancialmente con la utilizacion de
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estas nuevas tecnologias. El valor normal de PCT con
estos métodos ultrasensibles es < 0.1 ug/L 6 ng/mly su
concentracion sérica se incrementa con la extension de
la infeccion y la severidad de la enfermedad. En los pa-
cientes con sepsis severa oscilan entre 2y 10 ng/ml. Los
valores séricos en cuadros muy graves como el shock
séptico pueden estar muy elevados hasta 1000 veces el
valor normal y alcanzar valores por encima de 100 ng/ml.
Es de destacar que con estos métodos ultrasensibles el
estudio es muy rapido y se obtienen los resultados dentro
de los 20-40 minutos, lo que facilita su uso en pacientes
agudos.

¢Qué utilidad podemos dar a la determinacion de PCT
en Cuidados Criticos? Como ya fue planteado, puede
ser utilizada para distinguir entre infecciones bacterianas
y virales y para diferenciar, en pacientes con reaccion
inflamatoria sistémica la etiologia infecciosa de origen
bacteriano de la no infecciosa. Ademas, puede ser uti-
lizada para el seguimiento y andlisis de la evolucion de
los pacientes con infecciones severas y como se ha de-
terminado recientemente para el control de los tratamien-
tos antibidticos (indicacion y sobre todo duracion de la
terapéutica).

En relacion al valor para diferenciar infecciones bacteria-
nas y virales queremos resaltar los resultados obtenidos
en un estudio que realizamos en la pandemia de Gripe
H1N1 2009 en la UCI del Hospital Posadas. Se estudia-
ron pacientes internados por insuficiencia respiratoria
aguda (ARDS) con ventilacion mecanica. Los niveles sé-
ricos de PCT fueron analizados en los primeros dias de
internacion. Los valores de PCT fueron significativamente
menores en los pacientes con infeccion viral en relacion
a los pacientes con infeccion viral y sobreinfeccion bac-
teriana y a los pacientes con neumonia bacteriana. La
PCT es un marcadores de alta sensibilidad y no tan alta
especificidad, lo que hace que su valor predictivo positi-
vo (VPP) no sea tan satisfactorio como el valor predictivo
negativo que suele ser muy elevado (entre 90 y 100 %).
Esto significa que esta determinacion sirve fundamental-
mente para descartar infeccion bacteriana y no es tan
absoluta para afirmar el diagndstico salvo que los valo-
res sean muy elevados. En 2011 se publicé en Intensive
Care Medicine un estudio similar. En este estudio retros-
pectivo multicéntrico francés los valores de PCT fueron
significativamente mayores en los pacientes con coinfec-
cion bacteriana. Niveles menores de 0.8 ng/ml combina-
dos con la evaluacioén clinica sugerian que la infeccién
bacteriana era poco probable.

Otro de los usos clinicos de PCT es la utilizacion de sus
valores séricos para el seguimiento clinico y control de la
evolucion de los pacientes con infecciones severas. Hay
diversos estudios que muestran que la disminucion rapi-
da de los valores de PCT se relaciona con los resultados
finales. En un estudio clinico, realizado por nuestro gru-
po de investigacion con pacientes sépticos se observo
que los niveles de PCT descendian rapidamente, entre el
segundo y el tercer dia de tratamiento, en los pacientes
con buena evolucion. En cambio no observamos dismi-
nucion de los valores séricos de PCT en los pacientes
con mala evoluciéon que posteriormente fallecieron. Estos
hallazgos coinciden con los obtenidos en otros estudios
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en pacientes sépticos, donde se demuestra el valor para
el seguimiento evolutivo de los pacientes. La determina-
cion seriada de PCT es mas importante que una Unica
determinacion al ingreso.

Para finalizar la enumeracion de las indicaciones posi-
bles de las concentraciones PCT en pacientes con in-
fecciones bacterianas, se evaludé su uso como guia de
la terapéutica antimicrobiana. La aparicion de gérmenes
multirresistentes en las infecciones nosocomiales y en
algunas de la comunidad es uno de los grandes desa-
flos de la medicina actual. La multirresistencia genera
incremento de la morbimortalidad y mayores costos. Se
ha comprobado que en la génesis de la multirresistencia
el sobreuso de antibidticos ocupa un lugar destacado.
Desde hace varios afios se estan realizando estudios di-
rigidos a comprobar la utilidad de la procalcitonina como
guia del tratamiento antibidtico, sobre todo para acortar
los tratamientos. Finalmente en el afio 2010 se publica
en The Lancet el estudio PRORATA. Este trabajo evallua
el concepto y la seguridad de la terapéutica antibidtica
guiadas por PCT en pacientes de UCI. Estudio multicén-
trico realizado en Francia con mas de 600 pacientes en-
rolados. Se dividieron de forma aleatorizada los pacien-
tes en dos grupos. En uno la prescripcion y la duracion
del tratamiento antibiético se guiaba por criterios clinicos
y guias previas, en el otro se guiaba por la concentracion
de procalcitonina. Se indicaban antibiéticos cuando los
niveles se encontraban por encima del punto de corte de
0.5 ng/mly fundamentalmente se suspendian los antibio-
ticos cuando los valores de procalcitonina descendian
por debajo de 0.25 ng/ml o presentaban un descenso
de mas de 80 % en relacion al valor pico. Los pacientes
cuya terapéutica antibiética fue guiada por PCT tuvie-
ron igual mortalidad a 30 dias, similar tasa de recaidas
infecciosas y similar evolucion del escore SOFA, pero
mas dias libres de antibidticos. Estos resultados apoyan
el concepto que un descenso rapido y significativo de
los niveles de PCT puede ser utilizado para acortar €l
tratamiento antibidtico

Péptidos natriuréticos (NT-proBNP) en el diagndstico de
insuficiencia cardiaca

La funcién primaria de los péptidos natriuréticos es man-
tener la homeostasis osmética y cardiovascular. En los
mamiferos los mas importantes son el péptido natriuréti-
co atrial (ANP) y el llamado cerebral o péptido natriuréti-
co tipo B (BNP). La pre-hormona BNP es un péptido de
134 aminoécidos sintetizado en los miocitos ventricula-
res, que es clivado a la prohormona BNP de 108 aminoa-
cidos. Esta es liberada a la circulacion durante el estrés
hemodinamica. Una endoproteasa circulante cliva la pro-
hormona en la hormona BNP y en una molécula inactiva
NT-proBNP (Relacion 1:1). NT-proBNP es una molécula
de mayor vida media, lo que facilita su determinacion,
por lo que se la utiliza en la clinica.

En respuesta al fallo ventricular se pone en marcha una
respuesta neuroendocrina, fundamentalmente vasocon-
trictora, con activacion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, liberacion de endotelinas y vasopresina y
activacion del sistema simpatico. Estos mecanismos pue-
den llegar a tener efectos deletéreos. Inmediatamente se
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ponen en marcha mecanismos contra-regulatorios, me-
diados fundamentalmente por los péptidos natriuréticos,
que inducen vasodilatacién, diuresis, natriuresis e inhibi-
cion del sistema simpéatico y del renina-angiotensina-al-
dosterona. La liberaciéon inmediata de estos péptidos, su
secrecion predominante en los ventriculos y el hecho que
alcancen altas concentraciones en insuficiencia cardiaca
llevan a la utilizacion de su nivel sérico como diagnéstico
de falla cardiaca. No solo es Util para el diagndstico, sino
también para el prondéstico de insuficiencia cardiaca. Se
ha impuesto su uso en los servicios de Emergencias para
el diagndstico diferencial de disnea aguda y figura en las
Gufas Europeas y de EEUU de diagndstico y tratamiento
de la insuficiencia cardiaca aguda. Queda claro que el
gold estandar para el diagnoéstico de insuficiencia car-
diaca es el estudio ecocardiografico, pero este estudio
no esté disponible permanentemente en los servicios de
Emergencias o en las UCls, por eso la importancia de
la determinacion de este biomarcador de determinacion
simple y rapida. Como los demas biomarcadores NT-
proBNP tiene un valor predictivo negativo (VPN) impor-
tante. Un valor de < 300 ng/ml indica baja probabilidad
de insuficiencia cardiaca con buena sensibilidad y espe-
cificidad. Para el diagnéstico de insuficiencia cardiaca,
los valores se modifican segun la edad de los pacientes.
Para pacientes < 50 afios: > 450 ng/mL indica probabi-
lidad de insuficiencia cardiaca, para pacientes entre 50
y 75 afios: > 900 ng/mL y para pacientes de mas de 75
afios:> 1800 ng/mL. Los valores de NT-pro-BNP también
tienen valor prondstico porque los niveles son mas ele-
vados en relacion con la gravedad de la enfermedad.
Los valores correlacionan con el escore NYHA de cla-
se funcional y son inversamente proporcionales al gasto
cardiaco.

Si bien es claro el valor de los péptidos natriuréticos en
el diagnéstico de insuficiencia cardiaca en Emergencias
no es lo mismo en las UCls. En los pacientes criticos,
multiples comorbilidades, como la insuficiencia renal o la
sepsis, causan elevacion de los péptidos natriuréticos en
ausencia de insuficiencia cardiaca. Si bien una elevacion
de los péptidos natruréticos probablemente represente
disfuncion cardiaca aun en los pacientes criticos, su uso
en las UClIs todavia no esté estandarizado. Ante la pre-
sencia de un valor elevado en un paciente internado en
la UCI se debe confirmar el diagnéstico con un ecocar-
diograma.

Dimero D en tromboembolismo pulmonar (TEP)

El diagnéstico de TEP plantea multiples desafios, funda-
mentalmente porque los sintomas y signos clinicos son
poco especificos. Dolor pleuritico, tos, disnea y hemop-
tisis pueden estar presentes o no, aun en casos de TEP
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significativo. Debido a esto es fundamental discutir un
algoritmo diagndstico de TEP, analizando el papel del
biomarcador dimero D en el diagnéstico. El test dimero D
mide la concentracion plasmatica de un derivado de la fi-
brina. Un test positivo indica que la trombosis venosa o el
tromboembolismo pulmonar son diagndésticos posibles,
pero el test no es especifico y puede ser positivo en pa-
cientes con cancer, infeccion, trauma y otras patologias
inflamatorias.

El algoritmo diagndstico, antes de realizar cualquier es-
tudio especifico de laboratorio 0 imagenes, se inicia con
la utilizacién de una Escala de Riesgo Clinico. El uso de
estas escalas mejora la sensibilidad y especificidad de
la sospecha clinica, estima la probabilidad pre-test de
padecer TEP y estratifica a los pacientes en categorias
de riesgo clinico: alto, medio o bajo segun la combina-
cién de sintomas, examen fisico y factores de riesgo para
troemboembolismo venoso. Se puede utilizar la escala
de Wells o la de Ginebra. Si la probabilidad es baja o
intermedia se debe determinar el dimero D en suero. Si
el dimero D es negativo se excluye el diagnéstico de TEP
(Sensibilidad > 99 %, VPN > 99%) y se debe evaluar otro
diagndstico. Si el dimero D es positivo se debe confir-
mar el diagndstico de TEP por alguno de los métodos de
imagenes: Hemodinamia por cateterismo con angiogra-
fia pulmonar, angiografia pulmonar por tomografia com-
putada (CTPA) o gammagrafia ventilacion/perfusion. Se
utilizara el método disponible. Se debe destacar que el
gold estandar actual para la confirmacion diagndstica es
el estudio tomogréfico. Si la probabilidad clinica, al efec-
tuar la escala de riesgo, es elevada, no se debe efectuar
la determinacion de dimero D. Se debe realizar directa-
mente el método de imagenes confirmatorio.

Punto de corte para Dimero D < 500 ng/mL Se debe
determinar por un método rapido, cuantitativo y sensi-
ble como los ELISA, que tienen una sensibilidad de 96
a98%.
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MISCELANEAS

La especialidad de medicina

critica esta “internada grave

1/

en Cuidados Intensivos

DraA. LAurA |. DE Rosa DE VIDAL

Jefe Unidad. S. Terapia Intensiva, Hospital “Pablo Soria”, San Salvador de Jujuy

Trataremos aqui en apretada sintesis la problematica de
los Profesionales Médicos, no sin antes puntualizar que
el Equipo de salud que asiste a los pacientes en Tera-
pia Intensiva se compone de Profesionales Médicos, En-
fermeros, Kinesidlogos, Bioquimicos, ademas de otros
miembros, cuya situacion puede tener aristas comunes
pero también particulares, y ameritan un abordaje indivi-
dual en cada caso, segun la mirada de sus propios acto-
res que la validen.

Descubrir todo con mirada romantica

El acercamiento del Profesional Médico a Cuidados Criti-
COS, €N Sus comienzos se gestd y aun sigue haciéndose,
en muchos sitios como rotacién programada de Residen-
cias basicas: Medicina Interna, Cardiologia, Neumonolo-
gia, Emergentologia, y otras.

En la planificacion de la correspondiente escalera del
aprendizaje se contempla la cobertura de guardias de
Terapia Intensiva y nace la necesidad de facilitar reem-
plazos una vez que el Residente ha rotado.

Aparecen los primeros deseos del profesional de profun-
dizar la capacitaciéon, conforme se va desempefiando
con responsabilidades mayores, lo que lo impulsa a op-
tar por las diversas posibilidades que brinda una Resi-
dencia Pos-basica También, en otros casos se acercan
en primera instancia a las Residencias Primarias con un
afio en Clinica Médica.

El atractivo inicial se despierta cuando el profesional jo-
ven descubre con asombro como se pueden manipular
las variables fisiolégicas descontroladas del paciente
inestable.

Reconoce y se sorprende de ver en breves horas o po-
cos dias los resultados del tratamiento que efectua y que
le ofrece al enfermo chances ciertas de sobrevivir.

Esta extraordinaria dinamica impacta por los rapidos
cambios de situaciéon que se observan en sus pacientes
y actda con un intenso magnetismo. La seduccién tec-
nolégica suma una pasion por pertenecer a este ambito,
donde se destacan el trabajo en equipo, la cohesion, el
apoyo mutuo, todo esto finamente enlazado con normati-
vas estrictas, metodologia inundada de registros y plani-
llas, que cierran un circulo que lo organiza y lo contiene.
Se agregan las Revistas de Sala, los controles clinicos
varias veces por dia, la supervision de sus pares mas
entrenados de mayor experiencia, y asi va disfrutando
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de las discusiones cama por cama, consultando la bi-
bliografia, preparando ateneos y creciendo muy rapido.
El médico joven aprende con mucha celeridad a manejar
e interpretar variados equipos de tecnologia altamente
compleja que proporcionan sostén y monitoreo.

Sobre todas las cosas , y a medida que avanza, va des-
cubriendo el invalorable rol que ocupa la Terapia Inten-
siva en relacion con todas las deméas especialidades
médicas, dado que no existe ninguna que esté excluida
de tener un paciente inestable o critico en sus filas y que
confia al cuidado de este sector.

Interactua con todo el conjunto del campo médico y sien-
te pertenencia a esa columna vertebral, algo asi como
un director de orquesta en la toma de decisiones, tanto
clinicas como quirdrgicas.

Empieza a tomar cuerpo el vértigo y la adrenalina de
estos recintos a los que progresivamente se mimetiza e
incorpora como natural en su vida, hasta légico y profun-
damente atrapante.

Todo lo anteriormente enumerado no es poco decir para
los jovenes en formaciéon que simpatizan con un esce-
nario obsesivo, inundado de sentimientos de omnipoten-
cia y deseo inconsciente de controlar el entorno, lo que
termina conformando un escenario que retroalimenta a
muchos iniciados.

Lo que este sitio nunca genera es Indiferencia y hay que
reconocer que a algunos los termina espantando para
siempre. Los que se quedan, degustaran en su fuero in-
terior la increible satisfaccion y gozo de ver a diario a
todos aquellos pacientes que sobreviven, impensable
acaso en afos atrés, y de recibir el carifio y eterno agra-
decimiento de tantas familias que pasaron por el lugar.
En sintesis, es la inicial mirada romantica la que predomi-
nay no hay consciencia del sacrificio que demandara su
pertenencia ya que se ha impuesto y triunfado la avidez
por dominarlo todo, por salvar més vidas, por doblegar la
adversidad y por pelearle a la muerte.

El valor de una mirada docente

El sistema ensefianza —aprendizaje en las Terapias Inten-
sivas esta incorporado como una tarea mas intimamente
ligada a lo asistencial, lo que significa que la educacion
continua asoma casi de modo voluntario en las decisio-
nes que se implementan, tanto en la revista de sala, como
alo largo del dia, amén de las planificaciones programa-
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ticas del cronograma de Residencias y Rotaciones, con
sus correspondientes docentes.

Es un largo camino el aprendizaje de tantos procedi-
mientos, habilidades y conocimientos, que insume un
desmedido tiempo y esfuerzo. Conscientes de esto, el
conjunto de sus miembros se compromete en forma es-
pontanea a educar al personal nuevo, y también a re-
educarse entre si, sin importar si tiene o no experiencia,
qué tiempo permanecera en el recinto o qué lugar ocupa
en la cadena de atencion.

A los ojos de cualquier rotante, esto es digno de admira-
cién, ya que forma parte de un esmerado plus de incal-
culable valor. Hay docencia en el recinto todos los dias
y a toda hora, frente a estos arbitros ocasionales y por
fuera de la educacion formal.

¢Y cudl es su rol mas destacado? La docencia tiene una
posicién jerarquica, no solo salva vidas por sobre todas
las cosas, porque obliga a involucrarse a un alto nivel de
rigurosidad cientifica en cada decision, mantiene intacta
la dedicacion al estudio y el cuidado de los detalles en
el accionar diario que contrarresta la rutina y relajacion
de afos trabajando en lo mismo, sino que ademas sal-
va también a los involucrados, ya que brinda un oxige-
no cotidiano imprescindible que provoca satisfaccion y
sentimiento de labor cumplida, al advertir un semillero
de personas jovenes que se van soltando de la mano y
caminan sin tutela, asistiendo pacientes, con alta capaci-
tacion y compromiso.

Esta independencia progresiva retroalimenta al sistemay
hace circular un aire fresco que es necesario para ir de-
legando progresivamente la multiplicidad de exigencias
que de otro modo serian imposibles.

Una mirada sobre la formacion de los médicos
intensivistas

Tarea compleja si la hay es la formacion del recurso hu-
mano capacitado integralmente para desempefiarse en
el ambito de Cuidados Criticos.

En cuanto a los médicos, las Residencias primarias de
Terapia Intensiva se han ido desarrollando en las Ultimas
décadas en forma creciente, y hay convenios de SATI
con Universidades Publicas y Privadas, con un afio pre-
vio en Clinica Médica. También existe la Certificacion y
Recertificacion de pares.

Desde 1987, SATI ha provisto los mecanismos a través
del dictado del Curso Superior de Especialista, que per-
mite rendir la Especialidad, reconocida actualmente por
el Ministerio de Salud de la Nacion.

Para dar algunas cifras, se graduan 65 residentes por
afno en adultos y 20 residentes en pediatria. También en
la formacion on-line la cifra es de 60 alumnos en el cur-
sado anual.

Cuenta, desde el inicio, con asesoramiento pedagdgico
en todos los estrados del proceso. Desde Jujuy a Rio Ga-
llegos, pasando por Mendoza y el litoral, practicamente
no ha quedado region del pais, con sus ciudades cabe-
cera, que no tuvieran acceso al dictado del Curso Supe-
rior de Especialista en todos estos afios de trabajo de
SATI y el conjunto de la plataforma docente que ofrece
a sus asociados.
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En 2005, a través de un relevamiento nacional impulsado
por las autoridades de la Sociedad, se estimé que contéa-
bamos con un total de 700 especialistas y que hacia falta
triplicar esta cifra.

Las formaciones médicas en Cuidados Criticos lamen-
tablemente no son todas uniformes, van desde Residen-
cias no acreditadas y con planes propios en las diferen-
tes provincias, tanto publicas como privadas, y que se
convierten en mano de obra barata para cubrir guardias,
con dudoso escalonamiento de habilidades, aptitudes
y conocimientos, hasta Residencias altamente recono-
cidas aqui y en el exterior por su solidez y excelencia,
ubicadas en hospitales-escuela y en centros privados
de prestigio en grandes ciudades tanto de Buenos Aires
como en las principales capitales del interior del pais.
Esto no esta homogeneizado, y el producto educativo
no ha sido aun equivalente como deberia esperarse, lo
que hace que SATI vele en forma constante para lograr
acreditar las unidades y sus sistemas de capacitacion, y
también a los docentes involucrados.

El CoBaTrICe, sigla en inglés de “Capacitacion Basada
en Competencias en Medicina Intensiva en Europa’ es un
conjunto de normativas que se ha desplegado en todo el
mundo, y también en SATI, a los fines de armonizar la for-
macioén en Medicina Intensiva a nivel mundial. Se intenta
lograr que un especialista formado en cualquier pais ten-
ga las mismas capacidades y habilidades de base, para
garantizar un estandar comun de competencia clinica,
con un programa, evaluaciones y recursos educativos.
Esto apunta a contribuir y mejorar la calidad del cuidado
del paciente y sus familiares. Desde 2008 se ha renova-
do con el CoBaTrlCe —IT.

Como es de esperar por lo anteriormente expuesto, no
se ve la plétora de postulantes a Residencias de Tera-
pia Intensiva que se observa en otras especialidades, ya
que la juventud actual ha optado por ensayar propuestas
laborales mas relajadas, con espacio para la familia, la
recreacion y el deporte, en lugar de recostarse sobre las
mas desgastantes de poca proyeccion econdmica.
Incontables veces quedan sin cubrirse los cupos para
Medicina Critica, tanto Neonatal, Pediatrica o Adultos.
La SATI es la que méas cambios ha proyectado a lo largo
y a lo ancho del pals, porque, ademas de lo anterior, ha
sumado los cursos superiores por Adobe Connect, un
sistema de comunicacion e intercambio on-line, para los
que estan distantes de CABA, mas el entrenamiento a no
especialistas con los Cursos Intensivos de fines de se-
mana llamados familiarmente “enlatados” y ha procurado
numerosos convenios con Universidades y Colegios Mé-
dicos para difundir la especializacion.

Avanzar con una mirada realista

El intensivista y, sobre todo el joven, ira descubriendo y
aprendiendo que este altar de eficiencia médico - tecno-
l6gica, se contrapone con la imposibilidad real de rom-
per el paradigma de la vida y la muerte, que se sucede
como un continuo implacable, y que enfrenta al equipo
de salud con numerosos dilemas éticos, aparejados con
pesadas cargas decisionales, sufrimientos y pesares.
No pocos momentos malos se comparten entre todos, a
medida que las circunstancias cambian, pero particular-
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mente impacta mas en aquellos miembros jévenes del
grupo, que ven como fallecen pacientes de su propia
edad o menores, a causa de enfermedades devastado-
ras dolorosamente prevenibles en su inmensa mayoria.
Ni que hablar del clima de violencia social que sirve de
alimento al trabajo habitual de todas las Terapias Intensi-
vas del pais, y en particular a los sectores publicos don-
de se atienden pacientes que conviven con la pobreza y
la marginalidad.
Hace presencia la légica circunstancia de tener que
aprender a comunicar malas noticias, contener familias
destrozadas, manejar la incertidumbre y lo azaroso de
las decisiones en medicina.
Aprendera también que pertenecer a un equipo le da
fortaleza y le permite sostener los continuos cambios
emocionales, pero también sufrirda -como en todas las
relaciones humanas- un creciente ambiente laboral con-
flictivo entre pares, que a veces lo dejaran exhausto por
el resto del dia.

Incrementa su desgaste la ardua tarea cotidiana de brin-
dar los informes familiares, que en los Ultimos tiempos
son cada vez mas dificiles, ya que Internet nutre y ali-
menta opiniones y posturas de toda indole, con lo cual
las exigencias son incontables y hasta con brotes de vio-
lencia ejercida hacia el equipo de salud y sus actores,
que torna el escenario cada vez mas peligroso.

No alcanza con garantizar un proceso de cuidados a
lo largo de la penosa enfermedad, ya que siempre se
exigen resultados favorables.

A medida que transcurre el tiempo va comprendiendo
que se incorporaran a su vida en forma incesante una
alta exposicion emocional y muchas horas sin dormir,
regadas con tensiones insostenibles donde fluyen senti-
mientos y angustias antes no experimentadas.

Tomara conciencia del impacto acumulativo que deviene
en Burnout, lo que sin duda podra ver en miembros de
Su propio entorno. Se sumaran las citas judiciales que
nunca faltan, dado el incremento de la judicializacion que
se experimenta en el campo de la medicina, y en forma
particular, en estos centros medulares.

Poco a poco afloran las dificultades econémicas en la
vida personal, y ve como unica opcion aumentar el nu-
mero de guardias por semana, lo que cierra un circulo
atroz.

A medida que consolida su formacion, aprendera tam-
bién que en, los ambitos privados y hospitales de auto-
gestion, hay un batallar continuo con las Obras Sociales,
donde se soportan auditorias insdlitas, y donde hay una
clara ausencia de interlocutores validos con experiencia
en estos temas, que ignoran al paciente y sus necesida-
des inmediatas frente a la enfermedad.

Por otra parte, en el medio publico se corre con suertes
dispares segln cada area geografica pero nunca faltan
luchas diarias por insumos, equipamiento, asfixiante falta
de camas y, por sobre todo y con titulares en mayuscula,
la carencia de personal en la mayor parte del espectro
laboral.

Las penosas desigualdades del subdesarrollo se mani-
fiestan con més crudeza en los recursos sanitarios. Este
desborde lo sufre el sistema de salud en su conjunto en
todo el pais: quiréfanos saturados, demoras en traslados
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a estudios, déficit de camas, tanto para admisiéon como
para descargar a piso o derivacion al ambito privado,
problemas con las ambulancias, reclamos y paros de los
trabajadores del sector publico, que devienen en proérro-
ga o suspension de turnos que perjudican sustancial-
mente la atencion.

Este contexto profundiza el estrés del equipo de salud,
al saber que hay pacientes graves en la lista de espera,
y un paciente inestable se puede transformar en un pa-
ciente irrecuperable a corto plazo.

Este dato no es despreciable para un médico intensivista
que intenta la anticipacion y el tratamiento precoz como
conducta directriz, ya que en el diccionario de Terapia
Intensiva no figura la palabra “esperar” o “postergar para
mafnana”.

El desgarro psicolégico continta. A medida que progre-
san los afios, van apareciendo la fatiga cronica y la falta
de motivacion, la indiferencia y hasta la depresion, sobre
todo en aquellos que suman afios haciendo guardias y
no pueden dejarla porque se afectarian seriamente sus
ingresos.

En el caso mas comun de un puesto de hospital, con
carga de 40 horas, no hay manera alguna de pasar- en la
mayoria de los casos - a otra designaciéon de menor mon-
to de horas y sin guardias, conservando el mismo sueldo.
La falta de personal y los temas econémicos, hacen que
sea a veces imposible desplegar tareas estimulantes y
mas relajadas como ausentarse para concurrir a con-
gresos, organizar cursos , o incorporarse a estudios de
investigacion. Desgastante como pocos es el tiempo in-
vertido en la busqueda de médicos reemplazantes de
guardias, o por licencias ordinarias, embarazos, o enfer-
medades.

La escasa remuneracion en proporcion al demandante
esfuerzo desde lo emocional, lo intelectual y lo fisico, con
horas a tope de estrés, provoca a la larga el éxodo de
médicos hacia otras disciplinas de menor exigencia y de
mayor rentabilidad. No son pocos los que abandonan a,
pesar de haber hecho el esfuerzo de rendir la especiali-
zacion y aprobarla.

Las protestas sociales conocidas por todos son inadmi-
sibles en un area como ésta, lo que implica que si hay
paro en un hospital, en Terapia Intensiva, el mismo no
se percibe, porque todos los trabajadores se esfuerzan
mMas que nunca para cumplimentar los cometidos y evitar
luctuosas consecuencias.

Una mirada con lupa dentro de las Terapia Intensivas

del pais

Con la intencion firme de escudrifiar las Terapias Inten-
sivas se realizd entre marzo y abril del 2012 un releva-
miento via e-mail a varias Terapias Intensivas del pals,
apuntando a tener- al menos- una de cada ciudad capital
de las 23 provincias argentinas, tanto publicas como pri-
vadas. Contestaron 20 provincias (87%).

Se totalizaron 40 servicios, de los cuéles 24 de ellos son
publicos (22 adultos 2 pediatricos), y 16 privados (15
adultos y 1 pediatrico).

1- La primer consulta sobre recurso humano: sde donde
proceden los médicos que cubren las guardias y donde
se capacitan?, ;hay Jefatura con especialidad?
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De 40 servicios, 32 contestaron tener o un jefe Especialis-
ta o bien alguno de los coordinadores aparte

Médicos de guardia con especialidad concluida y au-
toabastecidos (por Residencia propia o ajena) fueron 27
Escasos especialistas y jefatura sin Especialidad: 8

Los que no tienen especialistas o tienen pocos, incluyen
cardidélogos, clinicos, generalistas, internistas, muchos
admitieron que estan en marcha con el curso superior
de SATI.

En el sur del pais es comun que los médicos de guar-
dia viajen kildmetros de distancia para cubrir guardias,
y ocurre lo mismo en otras areas del interior donde se
agrupan, por ejemplo, en Zéarate-Campana, donde hay
un pool de profesionales que circula por 5 instituciones, y
viaja varios kilémetros.

2- Duracion de la guardia:

Guardia 24 hs : 44%

Guardia 12 a 24 hs.: 47%

Fracciones menores 12-8 hs: 9%

No se ha generalizado la reduccién de horas tal como se
viene planteando en todo el mundo.

3- Relacién de dependencia. En los 24 hospitales fue
afirmativo. En el medio privado, la mayoria contesté ne-
gativamente, o que hay una pequefa proporcion que in-
cluye a los jefes y coordinadores, pero no los médicos
de guardia.

4- Sistema de reemplazos: El 90 % se cubren entre ellos
0 deben buscarse sus propios reemplazantes, que limi-
ta los dias de licencias y vacaciones. Hay servicios que
reducen el numero de camas en vacaciones. Hay mas
reemplazantes en los hospitales, rentados por las auto-
ridades en vacaciones y hay personal de Jefatura que
pasa a cubrir guardias activas. Se observa una enorme
recarga durante los meses de vacaciones.

5-Relacion Médico /cama: 1/8 - Si se cumple en 70%, y
en su mayoria son hospitales. Hay lugares con hasta 12
camas por médico, sobre todo en @mbitos privados.
6-Pacientes inestables de piso: Muy pocos lugares del
pais, Centros Referentes nacionales, tienen un Team de
Respuesta Rapida que esta separado del staff de la guar-
dia de Terapia Intensiva. En la gran mayoria, los médicos
de guardia de Terapia Intensiva concurren a los pisos 0
guardias de emergencia, a requerimiento de los médicos
acargo, y, sino ingresan al paciente a la Terapia Inten-
siva, lo siguen hasta la derivacion (en los hospitales) o
hasta su admision, en los privados, conjuntamente con
los médicos residentes o staff de guardia de piso. Son
responsables del paciente, se hacen cargo del mismo
con todo lo que esto implica.

7- Monto percibido por guardia de semana y fin de se-
mana

Hay enorme dispersion de datos, 0 que hace imposible
sacar conclusiones claras.

Los lugares donde menor monto se cobra por guardia
es en el norte del pais, los mejores pagos pertenecen a
Patagonia y Tierra del Fuego. En el Centro del pals estan
intermedios.

Los montos por guardia més bajos oscilan entre $800 en
dia de semana a $1200 los fin de semana o feriados (Tu-
cuman, Salta, Jujuy, Santiago del. Estero), a montos que
duplican y hasta triplican esta cifra en Buenos Aires y sur
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del pais . La Unica provincia que contestd que se paga
por cama y por interconsultas fue una perteneciente a la
Region de Cuyo.

8- Jope de afios de guardia activa y salida de la misma:
En la mayoria no esta previsto, el cargo de hospital es fijo
y deben continuar incluso con més de 20 afios de traba-
jo. Existe poca salida laboral fuera de la guardia y son
privilegiados los que siguen sin guardia en staff sin ver
disminuidos sus ingresos .En los medios privados, como
en su mayoria no estan en relacion de dependencia, no
hay una programacion que suceda al cese, sencillamen-
te se deja de trabajar y por ende de cobrar.

Una mirada hacia el futuro

De todo lo expuesto surgen las siguientes propuestas:
Se deben tomar decisiones a nivel Gubernamental, con
Leyes Nacionales y Provinciales para TODO EL EQUI-
PO DE SALUD perteneciente al érea de Cuidados Criti-
cos, tanto Neonatales, como Pediatricos y de Adultos, y
aprender e imitar lo mucho que otras especialidades y
Sus corporaciones han sabido ensefiarnos para proteger
a sus miembros y brindar lo mejor a la comunidad.

- Acceso a la Especializacion de todos los integrantes
del Equipo de Salud de la Terapia Intensiva. Optimizar
los sistemas de capacitacion a distancia de SATI que fa-
vorezcan el crecimiento del conjunto de sus miembros.
Procurar que todas las unidades estén supervisadas en
lo que hace a los médicos por un Jefe y un Coordinador
que sea Especialista.

- Producir un cambio en la Visibilidad: traerla a la Su-
perficie, para que nunca mas un paciente o su familia.
recuerde el nombre de quién lo operd , pero no sepa
quiénes le salvaron la vida luchando largas semanas ,
cuando tuvo una complicacién imprevista en el posope-
ratorio, ya que los pacientes eligen sanatorios, cirujanos,
pero nunca saben qué tipo de Terapia Intensiva habita en
€se N0socomio y mucho menos quiénes la componen.

- En los ambitos hospitalarios :se debe implementar
una remuneracion con plus de riesgo en areas criticas
que jerarquicen el trabajo y distancien los sueldos en re-
lacion a tareas de menor complejidad y exposicion, con-
templando mas vacaciones, mas reemplazantes, y mas
disponibilidad de recurso humano intercambiable, que
resguarde la salud y el bienestar del personal en cues-
tion. Es fundamental hacer respetar los afios de guardia
activa que no deberéan ser mas que 10 consecutivos, y
luego establecer un mecanismo de recambio del recurso
humano, sea pasando a staff de planta, a consultorios de
Pos-Terapia Intensiva y rehabilitacion, a tareas de Ges-
tion, Coordinacion, Programacion, Docencia y otras, sin
que el sueldo se vea mermado por el cambio de rol.

- En el ambito privado: Implementar una remuneracion
que tenga un piso y sume un proporcional al trabajo
como cualquier Especialista, separado del moédulo de
Terapia Intensiva que pagan las obras sociales, con pa-
gos por prestacion y por paciente asistido en el recinto,
por maniobras quirdrgicas, como se abona a los demas
especialistas, y pago correspondiente de las interconsul-
tas de piso y de guardia. Corregir la vulnerabilidad del
médico de guardia a lo largo y ancho del pais. Recuperar
el derecho a estar en relacion de dependencia y exigir el
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pago de una Obra Social, aportes jubilatorios, licencias,
aguinaldos y seguros.

- Luchar por la igualdad de oportunidades y distribu-
cion homogénea de los recursos en Red, desde La
Quiaca aTierra del Fuego.

- Agilizacién inmediata y privilegiada a Insumos y ser-
vicios.

- Aumento del Recurso humano, del numero de ca-
mas, con acceso igualitario.

- Procurar mecanismos de control de calidad, y equi-
pamiento necesario, racionalizado y moderno, que
permita programacion del mantenimiento preventivo.

Reflexién final

Para concluir diremos que “Nadie llega a nada sin los
otros’ no es una unica historia posible, pero es la mejor
para esta profesion humanistica. Las varias miradas ex-
puestas, desde lo mas romantico a lo méas descarnado y
cruel, conlleva los errores propios de la fragmentacion,
que peca de contradictoria, pero no por ello deja de ser
el reflejo fiel de como sentimos y vivimos.

Sin lugar a dudas cada actor dara otro matiz a sus im-
presiones, pero por sobre todas las cosas, ganara la no-
bleza de “ponerle pasion a la vocacion” vy, si tuviera, en
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lo personal que volver para atras en el tiempo y sentarme
a escoger, seguro admitiré que a esta magnifica espe-
cialidad - como ninguna - empecinadamente la volveria
aelegir.

Y Ud. Lector, squé pensaria si tuviera que volver sobre
Sus pasos?
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El paciente ainoso en Cuidados

Intensivos

DRr. FErRNnANDO Rios, DRr. ALEJANDRO Riso VAzauez

La expectativa de vida en los Ultimos afios ha determina-
do que los pacientes >65 afios sean una poblacion en
incremento; por lo tanto, el nimero de pacientes afiosos
que requieren internacion en UCI se encuentra en franco
incremento. Este grupo puede representar entre el 42 %
al 52% de las admisiones a UCI y significar el 60% de
la ocupacion diaria de UCI (1). Durante el siglo XX, la
proporcién de personas con >65 afios se incrementd, y
se espera que esta tendencia continde en el siglo XXI.
Para el afio 2050, se prevé que el porcentaje de perso-
nas >65 afos alcanzara el 21%, habiendo sido el 8% en
1950 y el 10% en el 2000. Se estima que durante el pe-
riodo 2000-2030 este grupo aumentaré entre el 6,9-12%
a nivel mundial, y entre el 5.5%-11,6% en Latinoamérica
(2). Dentro del grupo de personas de edad, el conjunto
de personas >80 afos es el que mas crece y se estima
que para el 2050, un quinto de las personas de edad ten-
dra mas de 80 afios. Esta situacion nos obliga a evaluar
nuestras conductas y decisiones respecto de los pacien-
tes afosos.

Entre los principales motivos de ingreso de pacientes
geriatricos en UCI figuran las afecciones cardiovascu-
lares, las enfermedades quirdrgicas abdominales, las
infecciones respiratorias y las cerebro vasculares (3).
Una preocupacion actual es la calidad de vida posterior
a una internacion en UCI en este grupo etario. Ya no es
suficiente con vencer a la muerte, sino que comienzan a
considerarse las secuelas fisicas, psiquicas y sociales,
es decir, la calidad de vida con la que queda el enfermo
luego de una internacion en UCI (5). La edad no ha sido
considerada explicitamente como un elemento a tener en
cuenta al momento de la admisién de un paciente a UCI.
Sin embargo, al plantearle a un grupo de profesionales
un hipotético escenario en al cual elegir entre un joven
0 un anciano a ser ingresado, el 80.7% respondié que
elegirfa al mas joven (6). La edad parece ser un factor
de peso en los médicos intensivistas. A pesar de ser un
factor prondstico importante, el principal determinan-
te de la evolucion seré la gravedad de la enfermedad,
con influencia también por el numero de enfermedades
cronicas concomitantes (comorbilidad). Sin embargo, al
momento de tomar la decision de admitir a un paciente
a UCI, la edad, el diagnéstico de ingreso, la severidad
de la enfermedad y la comorbilidad, son tomados en
cuenta. Hay coincidencia en la necesidad de desarrollar
criterios que permitan identificar mejor a aquellos que se
beneficiarian realmente con el ingreso a estas areas de
alta complejidad .La aceptacion o el rechazo de estas
admisiones se realizan sobre bases no siempre bien de-
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finidas, entre las que figuran tanto la falta de gravedad
como la irrecuperabilidad (7) .

Tomando en cuenta este Ultimo concepto, uno de los cri-
terios de admision deberia estar relacionado directamen-
te con el prondstico. Si bien éste depende de multiples
factores, dos aparecen como determinantes fundamen-
tales: 1) la gravedad de la enfermedad de ingreso, 2) la
calidad de vida previa.

El envejecimiento esta asociado con un decremento de
la reserva fisiolégica, que en condiciones normales son
capaces de mantener las demandas del organismo. En
el estado de enfermedad, ésta se ve seriamente compro-
metida por la enfermedad critica, aunque estos cambios
a su vez son individuales para cada persona. Los cam-
bios fisiolégicos que se producen son:

Cardiovascular: La edad es el mayor factor de riesgo para
desarrollar enfermedad cardiovascular, responsable del
40% de las muertes en adultos >65 afios. A nivel cardia-
co hay un progresivo aumento del colageno y pérdida de
miocitos con una progresiva pérdida de la contractilidad
y disminucion de la complancia ventricular (8). La disfun-
cién diastolica es comun y es responsable del 50% en
los casos de falla cardiaca en ancanos. La contraccion
ventricular es dependiente del consumo de oxigeno, por
lo que la hipoxia puede exacerbar la disfuncién ventri-
cular diastdlica (9). El endocardio se adelgaza en forma
difusa, las valvulas presentan calcificaciones, y el tejido
excito conductor tiene pérdida progresiva de la actividad
de marcapaso, por lo que a los 75 afios soélo hay un 10-
15 % del numero de células marcapaso del nédulo sino
auricular en relaciéon a una persona de 30 afios. Ademas,
hay una disminucién en la respuesta de los receptores
beta adrenérgicos, que contribuye a la disminucion de la
frecuencia cardiaca y de la reserva miocardica.
Respiratorio: Cambios en la caja toracica y en el pa-
rénquima pulmonar contribuyen al declinamiento de la
funcioén respiratoria en los ancianos (10); disminuye la
compliance de la pared torécica por aumento de la cal-
cificacion costal y cambios estructurales de la columna
dorsal; esto causaria disminucion en la expansion pul-
monar. Estos cambios se evidencian durante la enfer-
medad, cuando se incrementa el trabajo respiratorio y
la reserva funcional esta disminuida. ElI decremento en
la capacidad forzada funcional (FVC) esta asociado con
una elevacion de la capacidad residual funcional (FRC) y
del volumen residual (RV). Minimos cambios se producen
en la capacidad pulmonar total. La presion de oxigeno es
6-10 mmHg menor en posicidon supina que en posicion
de pie, situacion evidenciable en el postoperatorio cuan-
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do la hipoxemia en pacientes >65 afios es mas frecuente
(11). Ocurren cambios en el centro respiratorio ante esti-
mulos de la PCO2 o la PO2 en forma indistinta, llevando a
una menor adaptacion a la hipoxemia, lo que provoca un
aumento del nimero de internaciones por insuficiencia
respiratoria hipercapnica en pacientes ancianos.

Renal: Cerca del 50% de las nefronas desaparecen en-
tre los 30 y 70 afios, con un descenso del FG de 8 ml/
min cada 10 afos. Probablemente, una disminucion del
flujo renal en un 10 % por década, una mayor permeabi-
lidad de la membrana glomerular, una menor superficie
disponible de filtracion, y un aumento de uso de nefro-
toxicos con la edad, sean los factores que expliquen la
disminucion de la funcion renal. Hacia los 80 afios, la tasa
de FG decrece aproximadamente un 45%. Asi mismo, al
disminuir la masa muscular se produce un decremento
en la produccion de creatinina, aunque los valores de
creatinina permanecen en “rangos normales”. Con la dis-
minucion de la funcidn tubular ocurre alteracion de los
mecanismos de conservacion del Na y excrecion de H*,
provocando alteraciones el balance acido-base y de diu-
réticos (12-13). Los ancianos sufren cuadros de deshi-
dratacion, ya que el rifién no puede compensar las pérdi-
das no renales de sodio y agua. En los ancianos criticos,
debe calcularse el Cl Cr para dosificar las drogas (14).
Nutricion: Los pacientes que ingresan a UCI estan
en riesgo de mal nutricién, antes y durante la hospita-
lizacion, con un incremento en la morbimortalidad (15).
Aquellos que requieren ventilacion mecénica, el no iniciar
alimentacion temprana aumentaria la mortalidad a los 6
meses (16). Adicionalmente, una nutricion deficiente es
un factor de riesgo de infecciones y mayor estadia hos-
pitalaria. Aunque no hay una disminucion de la secrecion
pancredtica de insulina, se observa una mayor resisten-
cia periférica a su accion; el ciclo de krebs se encuentra
preservado mientras que la via de la glicolisis anaerébica
se encuentra mucho menos activa. La secrecion y efecto
del glucagon estan conservados. Hay una disminucion
de la capacidad de tolerar el estrés por disminucién de
la secrecion de glucocorticoides.

Delirio: es frecuente en pacientes hospitalizados y es
una causa de morbilidad importante. La deprivacion
del suefio, la sepsis, hipoxemia, el inadecuado balance
hidrico y alteraciones metabdlicas son las causas mas
frecuentes en la UCI (17). Drogas como digoxina, anti-
histaminicos, antidepresivos e hipnéticas pueden inducir
delirio. Marcantonio et al. (18) reportaron que el uso de
meperidina y benzodiacepinas estan independientemen-
te asociadas con desarrollo de delirio en postoperatorio
inmediato de cirugia ortopédica. Utilizando CAMICU, Mc
Nicoll et al(19) reportaron que el 70,3% de los ancianos
desarrollan delirio en algun momento de su estadia en
UCI. Se demostré que el delirio es un factor independien-
te de estadia hospitalaria y mortalidad a 6 meses (20).
Hay que tener presente que el delirio postoperatorio esta
asociado a una mayor mortalidad, mayores complica-
ciones médicas e internacion prolongada. Se produce a
las 24 horas postoperatorias y en general perdura una
semana. Puede ser recurrente entre el 28% y 65% de
los pacientes luego del primer episodio. Por lo tanto, la
prevencion, deteccion y tratamiento del delirio debe ser
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un objetivo importante en el manejo del paciente anciano
en la UCI. El rol del Haloperidol y otras drogas, para su
tratamiento aun no ha sido claramente establecido, pero
el potencial beneficio de los antipsicéticos esta siendo
estudiado.

Farmacos: La edad parece ser un factor independiente
de riesgo para los efectos adversos de diferentes farma-
cos (21). Esto, asociado a un decremento en el clereance
renal y hepético de los farmacos, es que ciertos farma-
cos como los aminoglucdésidos, digoxina, o vancomici-
na deben ajustarse segun Cl Cr y dosarse diariamente;
IECA e hipoglucemiantes orales son farmacos con mayo-
res efectos adversos en estos pacientes. La polifarmacia
es un factor independiente de efectos adversos. El uso
de heparina de bajo peso debe ser ajustado al Cl Cr y
usada solo con CI Cr >50-70ml/min.

Conclusién

El manejo del paciente anciano en UCI es complejo, y
deberian considerarse los cambios fisiolégicos que se
producen, el tipo de ingreso a UCI (médico o quirdrgico),
la medicacion de base, y las complicaciones inmediatas
en UCI. Por su frecuencia en este grupo etario, el deli-
rio debe ser sistematicamente buscado y tratado, por su
influencia en la estadia en UCI y hospitalaria. Como la
proporcién de pacientes afiosos admitidos a UCI se esta
incrementando a nivel mundial, deberiamos enfocarnos
en desarrollar guias para su manejo en UCI, teniendo en
cuenta los aspectos demograficos y funcionales del pa-
ciente anciano. El desafio del intensivista es ofrecer la
mejor atenciéon y una mayor sobrevida con las menores
secuelas posibles.
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Menos radiografias o
exposicion a radiacion en UTI,
. podemos lograrlo o no?
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En el paciente critico se suele pedir radiografia toracica
de rutina diaria en forma programada, sin otra indica-
cion clinica previa que estar internado en una Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI). El fundamento de esta estra-
tegia es anticiparse a eventos potencialmente graves'.
Aunque este recurso es de uso habitual, en los ultimos
afios se ha puesto en duda su validez. Un estudio mul-
ticéntrico describe la prevalencia de esta estrategia en
1.09 radiografias (IC 95: 1.05-1.14) promedio por dia de
ventilacion mecéanica?

The American College of Radiology's Appropriateness
Criteria recomiendan una radiografia de térax diaria en
los pacientes con graves problemas cardiopulmonares y
en aquellos con ventilacién mecanica.

El analisis de estudios previos sugiere que las anoma-
lias detectadas con la radiografia de rutina diaria gene-
ralmente no altera el curso clinico en la mayoria de los
pacientes en UCI3.

La nueva estrategia propuesta llamada radiografia a de-
manda, la cual no es antagonica, busca los mismos obje-
tivos de la estrategia diaria pero, con el beneficio de dis-
minuir la radiacion que recibe el paciente, los pacientes
cercanos y el personal sanitario; asociado eventualmente
a la disminucion de los costos.

Basado en estas consideraciones, se han llevado a cabo
varios estudios, sin consenso aun.

Entonces, para tomar la decision mas correcta, se debe-
rian tener en cuenta los siguientes elementos:

1. Evidencia en la literatura

2. Técnica de lectura de radiografia

3. Calidad de radiografia en UCI

4. Riesgo de irradiacion

1- Evidencia en la literatura

Un estudio observacional en una UCI durante 5 meses,
donde se realizaron 2457 radiografias en 754 pacientes
consecutivos, solamente el 2,2% (6,4% de los pacientes)
presentaron anormalidades que resultaron en cambios
del tratamiento®

Un meta-anédlisis de ensayos clinicos examiné el efecto
del abandono de la radiografia de térax de rutina diaria
en adultos en UCI. Los estudios se identificaron a través
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de busquedas en MEDLINE, Cochrane Database y Cl-
NAHL. De 128 reportes, solo 8 estudios con un total de
7078 pacientes fueron identificados. No se observaron
diferencias en los dias de internacion en UCI, dias de
ventilacion mecanica, eventos adversos ni mortalidad en
UCIl y en el hospital. Se concluyé que el abandono del
uso sistematico de la radiografia diaria rutinaria no seria
riesgoso.

En un reciente trabajo observacional prospectivo en una
UCI de trauma incluyé pacientes traumatizados graves
(ISS > 15); un equipo médico examind de manera inde-
pendiente las placas en busca de hallazgos radiografi-
cos, segun se definian en una lista prefijada. Durante la
ronda diaria, los médicos a cargo comunicaron cuantos
cambios en el estado clinico y en el manejo ocurrieron
tras la toma de la radiografia, también siguiendo una lista
de criterios cerrados. Se observaron 1.440 radiografias
de 138 pacientes consecutivos. En el 14% hubo hallaz-
gos importantes como mala posicion de un dispositivo
(6,8%) o infiltrados (4,9%), desencadenando una accion
clinica en el 84,6% de los casos. Por anélisis multivaria-
do, los siguientes factores de riesgo fueron encontrados
como significativos: primeros 2 dias de evolucion, ventila-
cién mecanica, disminucion de la PaO2/FiO2, alteracion
de la distensibilidad pulmonar, y cambios en las secre-
ciones. De acuerdo con estos datos, existe un riesgo pe-
quefio de pasar por alto condiciones peligrosas®.

2- Técnica de lectura de radiografia

Habitualmente, la interpretacion de la radiografia de térax
es realizada por el médico a cargo del paciente y no por
un especialista en imagenes (no se recibe informe del
estudio en la UCI). La poca capacitacion en pregrado y
postgrado en imagenes (inclusive la formacion en UCI),
limita la deteccion de los signos radiolégicos buscados
Primer punto a tener en cuenta, es la capacidad de lec-
tura de una radiografia de térax no TELE con equipo
portatil, en un paciente con dificultades para realizar la
maniobra de inspiracion profunda y sostenida.

El segundo punto a tener presente es la influencia de la
“fatiga” del lector (horario de lectura de la placa, horas
de trabajo acumulado) y lugar de exposicion de la pla-
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ca radiografia, donde influye la intensidad de la luz y las
proyecciones prestadas (negatoscopio versus ventana o
porta luz contra el techo).

Entercer lugar, se describen 2 técnicas de lectura de una
radiografia, la primera “dirigida’ cominmente utilizada
por médicos en formacion, con pasos predeterminados
de seguimiento de lectura; y la segunda utilizada solo por
expertos de “busqueda global libre™. Existen 2 tipos de
errores de lectura, uno de identificaciéon y otro de inter-
pretacion. En un trabajo cientifico, las técnicas de lectura
radiografica fueron evaluadas por un grupo de clinicos,
uno de neumonologia y otro de médicos especialistas en
imagenes; se dividi¢ al tiempo en: vision vistazo, 1 se-
gundo, 4 segundo y tiempo ilimitado de lectura, donde
el objetivo fue la identificacién de un tumor (menor 10
mm) en una radiograffa de térax TELE. Se observé en los
tres grupos examinadores mayor cantidad de aciertos a
medida que aumentaba el tiempo de lectura, hasta los
4 segundos. Concluyendo los autores que, luego de 4
segundos, la ausencia de hallazgos es debida a la falta
de conocimiento del signo radiolégico y no a la falta de
tiempo de busqueda ’

3- Calidad de radiografia en UCI

Actualmente, la radiografia diaria rutinaria se utiliza, no
so6lo para anticipar eventos graves, sino como parametro
de score en diagndstico de neumonia durante la asisten-
cia respiratoria mecénica. Sin embargo, en la bibliografia
no es comun que se describa la calidad de la radiografia
de térax realizada con portatil. En un estudio realizado en
nuestro servicio (observacional retrospectivo) se evalua-
ron 5 parametros descriptos en la bibliografia: radiografia
completa, centrada, movida, penetrada e interposicion
de dispositivos. Se categorizaron 58 radiografias que
fueron utilizadas para diagnosticar neumonia durante la
asistencia respiratoria mecanica®. Se observé que el 68%
de las radiografias presentaban entre 3 a 5 parametros
alterados siendo el mas frecuente la interposicion de dis-
positivos. Se concluyd que la calidad de las radiografias
aceptadas para diagnoéstico fue deficiente.

4- Riesgo de irradiacion

Para la poblacion global, el riesgo de cancer se incre-
menta en un 10% cuando se recibe una dosis Unica de
1 Sv (1000 mSv). Si se limita a un adulto de edad media,
el riesgo alcanza al 1%, y en edades inferiores a los 10
aflos aumenta al 15%. La revision de una serie de casi
5.000 nifias con estudios radiolégicos repetidos por es-
coliosis, muestra una incidencia de cancer de mama si-
milar al de dosis equivalentes en sobrevivientes japone-
ses de la bomba atémica.

Los valores absolutos de radiacion profunda recibidos
deben correlacionarse con el diametro corporal. Asi, en
estudios experimentales, se constata que para un adulto
de 30 cm de diametro abdominal la dosis profunda en su
centro geométrico es del 50%. En un paciente pediatrico
de 10 cm. de didmetro, la dosis central es del 80%. El
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mayor riesgo de exposicion es en pacientes jovenes que
ingresan a UCI, por presentar alta capacidad mitética y
mayor sensibilidad a la radiacion, especialmente en 6r-
ganos como tiroides, mama, génadas y medula 6sea. La
frecuencia se duplica en el sexo femenino por factores
hormonales no bien aclarados.

Causas principales de mal uso de los estudios

radioldgicos de térax

1. Repeticion innecesaria de exdmenes efectuados re-
cientemente, sin evaluacion de estudios previos.

2. Solicitud de exdmenes que no alteran el manejo del
paciente (hallazgos irrelevantes o improbables).

3. Controles apresurados, antes que la enfermedad evo-
lucione o se observe mejoria.

4. Solicitud de examenes inadecuados para un caso cli-
nico especifico sin previa interconsulta con médico
especialista en imagenes.

5. Solicitud de examenes radiolégicos por presion (fami-
liares, razones sociales, servicio), sin existir una razon
clinica que los avale.

Consideraciones finales

Nadie puede negar las ventajas de una radiografia por-
tatil en UCI. Se debe tener en cuenta que no son tera-
péuticas y poseen efectos adversos, como irradiacion
acumulativa, lecturas y diagnosticos erréneos, con po-
sibles tratamientos inadecuados y aumentos de costos;
por lo cual se deberia evaluar en cada paciente, servicio
y etapa formativa de los médicos, la estrategia mas ade-
cuada.
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MISCELANEAS

Utilidad de la hipotermia
en el posparo en UTI

DRrA. MaRiA CRISTINA ORLANDI

Jefe UTI Hospital Francisco Lépez Lima- General Roca- Rio Negro

Los cuidados posparo cardiorespiratorio (PCR) tienen
como objetivo disminuir la mortalidad temprana (prime-
ras 24 horas) por inestabilidad hemodinamica, causada
por vasodilatacion y disfuncién miocéardica; asi como la
mortalidad y morbilidad mas alejadas, debidas a fallo
multiorganico e injuria cerebral. Ellos incluyen la detec-
cién de la causa del PCR, para tratarla y asi prevenir la
recurrencia, la optimizacion del estado hemodinamico,
de la perfusion de 6rganos y de la ventilacion; los cuida-
dos criticos adecuados, el acceso a la revascularizacion
coronaria temprana y el uso de la hipotermia terapéutica
en el paciente comatoso. Ademas es necesario realizar
la evaluacion del prondstico neurolégico e iniciar precoz-
mente la rehabilitacion.

El uso de la hipotermia en el paciente que sobrevive a un
PCR y esta en coma, en las primeras horas, tiene como
finalidad minimizar la injuria cerebral y mejorar la sobrevi-
day el resultado neurolégico.

Su efectividad se comprobd en pacientes con PCR ex-
trahospitalario por FV/TV sin pulso 22y es una recomen-
dacion clase | nivel de evidencia B, en las guias 2010
de la American Heart Association* en este grupo de pa-
cientes. También se recomienda, pero con menor nivel
de evidencia, clase Il b nivel de evidencia B, en el PCR
intrahospitalario con cualquier ritmo y en el extrahospi-
talario con ritmos no desfibrilables (asistolia y actividad
eléctrica sin pulso)>67:89

Por otro lado y con el mismo objetivo, los pacientes que
sobreviven a un PCR y espontaneamente tienen una leve
hipotermia (> 32°C) no deben ser calentados (recomen-
dacion clase lll nivel de evidencia C).

El riesgo de malos resultados de sobrevida, en los pa-
cientes que se recuperan de un PCR, aumenta cuando
la temperatura es >a 37,6 °C, por lo cual debe tratarse
enérgicamente la hipertermia (recomendacion clase | ni-
vel de evidencia C).

Indicaciones: |a hipotermia esté indicada en los pacientes
que recuperan la circulacion espontanea y estan en coma
(falta de movimientos adaptados o de respuesta significa-
tiva y adecuada a érdenes verbales).

Se puede utilizar en embarazadas, pacientes con inesta-
bilidad hemodinamica y en shock cardiogénico, durante la
realizacion de cineangiocoronariografia, durante el uso del
balén de contrapulsacion adrtico y hay reportes de uso en
pacientes que reciben tromboliticos (aunque el riesgo de
sangrado en este grupo de pacientes aumenta).
Contraindicaciones: sangrado activo no compresible y
ordenes de no resucitar.
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Efectos adversos

Trastornos de coagulacion: produce una leve coagulo-
patia ocasionada por enlentecimiento de la funcion de
las enzimas de la coagulacién y alteracion de la funcion
plaguetas, pero no se ha asociado a sangrado grave. En
caso de presentarse sangrado con necesidad de trans-
fusiones, inestabilidad hemodinamica, sangrado en sitios
no compresibles o sistema nervioso central, la hipotermia
debe suspenderse y se debe recalentar al paciente a
35°C.

Aumento del riesgo de infecciones por alteracion de la
funcioén leucocitaria, aunque éstas no se asociaron a un
aumento de la mortalidad. La incidencia de infecciones
se incrementa si la hipotermia se prolonga mas de 24
horas.

Trastornos del ritmo cardiaco con bradicardia y prolonga-
cion del QT. La bradicardia no debe tratarse si no provo-
ca hipotension arterial.

Resistencia a la insulina con hiperglucemia que requiere
el uso de insulina.

Poliuria por frio que puede ocasionar hipovolemia, hi-
pokalemia, hipomagnesemia e hipofosfatemia.
Disminucion del metabolismo y excrecion de farmacos
con prolongacion de su efecto.

Implementacion: se induce un descenso de la tempera-
tura central hasta 32-34°C en las primeras 6 horas y se
mantiene durante 12 a 24 horas. En neonatos con ence-
falopatia hipdxico-isquémica la hipotermia se utiliza mas
tiempo, hasta 72 horas.

Luego del retorno al ritmo de perfusion, los pacientes
suelen tener una leve hipotermia (35 a 35,5°C).

Se pueden usar métodos intravasculares o externos (de
superficie).

Los métodos intravasculares son la infusion de solucio-
nes frias o el uso de dispositivos intravasculares.

La infusion répida de 30mi/kg de solucion salina isoto-
nica o Ringer lactato a 4°C produce una disminucién de
la temperatura central > a 2°C por hora. Se puede iniciar
con una infusién rapida (en 15 minutos) de 1000 ml de
solucion salina isoténica o Ringer lactato a 4°C utilizando
una bolsa presurizadora, lograndose una disminucion de
la temperatura central de aproximadamente 1 °C. El re-
sultado es similar con el uso de catéteres intravasculares,
pero éstos permiten una regulacion mas precisa de la
temperatura, con menos fluctuaciones, ya que cuentan
con un sistema de feedback. Se puede combinar la infu-
sién de soluciones frias con el uso de métodos externos
iniciados en simultaneo.
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Los métodos externos son las mantas de enfriamiento
que se colocan encima y debajo del paciente, los chale-
cos para enfriamiento, las bolsas de hielo que se ubican
en las axilas, cuello e ingle. También se puede utilizar la
inmersion en agua fria 0 mojar al paciente con agua fria
y usar ventiladores. Con estos métodos externos se logra
una disminucién de la temperatura central de 0,5 a 1°C
por hora.

Los escalofrios son habituales y pueden ser tan finos que
sean dificiles de percibir.

Para evitar los escalofrios esté indicado la sedacion y de
ser necesario el bloqueo neuromuscular. La sedacion se
titula con la supresion de los escalofrios y no con las es-
calas habituales. Se puede realizar con una infusién de
propofol, a una dosis inicial de 30 mcg/kg/min y luego ti-
tularla hasta un maximo de 50 mcg/kg/min, si no se logra
el objetivo se agrega fentanilo, con un bolo de 0,1mcg/
kg y una infusion de 0,5 meg/kg/hora. Se pueden asociar
bolos IV de benzodiacepinas.

En los pacientes hipotensos la sedacion puede realizarse
con midazolam 2-10 mg/hora. La hipotermia provoca la
disminucion del metabolismo y excrecion de esta droga,
con acumulaciéony prolongacion del efecto, lo cual va a
interferir la evaluacion neurolégica ulterior.

El uso del bloqueo neuromuscular exige el monitoreo
EEG continuo para detectar las convulsiones que pue-
den presentarse en estos pacientes (aparecen en el
3-44% de los pacientes que se recuperan de un PCR).
Monitoreo de la temperatura central: de preferencia se
utilizan sensores esofagicos. Los vesicales pierden fia-
bilidad si el ritmo diurético es menor a 0,5ml/kg/hora. Lo
termometros rectales pueden dar un error en la medicion
de 1,5 °C. No se deben utilizar termémetros timpanicos
por su falta de fiabilidad.

Si por requerimiento de monitoreo hemodinamico se co-
loca un catéter de Swan Ganz, se realizara el monitoreo
de la temperatura central con este dispositivo.

Monitoreos durante la hipotermia

Monitoreo hemodinamico: se debe realizar monitoreo
de ECG, presién venosa central (PVC) y presion arterial
media (PAM) invasiva

Monitoreo electrolitico cada 3-4 horas: sodio, potasio,
bicarbonato, cloro, magnesio y fosforo.

Monitoreo de estado dcido base y gases en sangre
arterial cada 6 horas.

Monitoreo del acido lactico cada 6 horas.

Monitoreo EEG si se utiliza bloqueo neuromuscular.

Obijetivos terapéuticos y cuidados simultaneos

e Mantener PAM en 80-100 mmHg, PVC en 8-12 mmHg,
un ritmo diurético > 0,5 ml/kg/hora y una saturacion
venosa central (ScvO,) > 70%. Utilizar solucion sali-
na isotonica y/o Ringer lactato (para evitar la acidosis
hiperclorémica cuando se requieren grandes expan-
siones), vasopresores e inotrépicos de acuerdo a la
situacion hemodinamica del paciente.

e Ventilacion y oxigenacion: PCO, no < a 40-45 mmHg
(etCO, 35-40 mmHg) Cuando la temperatura central
es de 33°C, la PCO, es 6-7 mmHg menor a la infor-
mada por la gasometria, por lo que se recomiendan
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valores mayores de PCO, para evitar la vasoconstric-
cion cerebral que puede producir la hiperventilacion
inadvertida. Ademas el metabolismo disminuye con
la hipotermia, por lo que los requerimientos ventilato-
rios cambian y deben ajustarse. PO, 100 mmHg- Sa0,
>94%. Evitar tanto la hipoxia como la hiperoxia.

e Mantener el hematocrito en 30% o hemoglobina en
10gr/dl, no es aconsejable llevar a valores normales
por el estado protrombdtico que existe en el post
PCR.

e Correccion de las alteraciones electroliticas.

e Tratamiento de arritmias.

Tratamiento de convulsiones con el mismo abordaje
que en el status epiléptico.

e Cineangiocoronariografia y eventual revasculariza-
cién coronaria en pacientes con IAM con supra ST o
bloqueo de rama izquierda nuevo, en los pacientes
que sufrieron un PCR extrahospitalario con FT/TV, en
pacientes que persisten en shock cardiogénico, con
niveles de troponina en aumento o con trastornos fo-
cales de la motilidad en el ecocardiograma.

e (Cabecera a 30 ° para disminuir el edema cerebral,

el riesgo de aspiracion y de neumonia asociada a la

ventilacion mecanica (NAV).

Profilaxis de Ulceras por stress.

Profilaxis de trombosis venosa profunda.

Mantener glucemia entre 140-180 mg/dl.

No debe instituirse la nutricion enteral durante la hi-

potermia ya que hay supresion de la motilidad intesti-

nal.

Recalentamiento: éste debe ser gradual, sin exceder

0,5 °C por hora. Lo aconsejable es hacerlo a un ritmo de

0,2-0,25°C por hora. Si se produce rapidamente puede

ocasionar hiperkalemia, edema cerebral y convulsiones.

La utilizacion de dispositivos automaticos, tanto externos

como intravasculares, permite un recalentamiento segu-

ro a un ritmo reglado. Sin embargo, si no contamos con
esta tecnologia, el recalentamiento puede hacerse de
manera manual. Si se utilizan mantas de enfriamiento se
debe disminuir el seteo de la temperatura 0,5 °C cada
tres horas. En caso de utilizar bolsas de hielo, se deben ir
retirando guiandose por el monitoreo de la temperatura.

También se puede aumentar la temperatura ambiente,

utilizar calefactores convectivos o sistemas humidifica-

dores activos en el circuito del respirador.

Deben continuarse los monitoreos de signos vitales y de

laboratorio con la misma frecuencia.

En pacientes tratados con hipotermia los estudios para

prondstico neuroldgico (examen neurolégico, EEG, po-

tenciales evocados somato sensitivos y neuroimagenes)
deben diferirse por lo menos 72 horas contadas a partir
de la recuperacion del ritmo de perfusion o alin mas.

Puntos clave

e |a hipotermia se utiliza en el post PCR en pacientes
en coma para disminuir la injuria cerebral y mejorar el
resultado neuroldgico.

e Esrecomendacion clase | nivel de evidencia B en el
post PCR extrahospitalario por FV/TV sin pulso, con
menor grado de evidencia también se recomienda en
el PCR extrahospitalario con ritmos no desfibrilables y
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en el PCR intrahospitalario con cualquier ritmo (clase
Il b nivel de evidencia B).

Debe iniciarse en las primeras horas luego de la recu-
peracion del PCR y mantenerla por 12 a 24 horas.
No hay un método superior a otro para su implemen-
tacion.

La velocidad de enfriamiento asi como la de recalen-
tamiento deben ser lentas y controladas.

Debe realizarse un estrecho monitoreo clinico y de
laboratorio.

Requiere de sedacion y a veces de bloqueo neu-
romuscular, para evitar los escalofrios. En caso de
requerirse bloqueo neuromuscular se debe realizar
monitoreo EEG.
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NEUROINTENSIVISMO

Rol del Doppler Transcraneano
en el manejo del paciente

neurocritico

DRA. Sivia CARINO

Medico de planta Terapia Intensiva Hospital San Martin de La Plata.

Dra. ELsa Perez
Coordinadora del Policlinico Neuquén.

El doppler transcraneano (DTC) fue introducido por Aas-
lid y col en 1982 como una técnica de monitoreo de las
velocidades de flujo sanguineo de las porciones proxi-
males de las arterias del poligono de Willis (1). Desde en-
tonces, su uso se ha generalizado debido a su caracter
no invasivo y a la posibilidad de realizarlo a la cabecera
del paciente y, si se dispone de medios de fijacion, per-
mite un monitoreo continuo.

El método esta basado en un emisor de ultrasonido de
una frecuencia de 2 MHz que atraviesa el craneo a tra-
vés de las ventanas acusticas y se refleja en los glébulos
rojos en movimiento. La diferencia entre la sefial trasmi-
tida y la sefial recibida se denomina “Doppler shift.” El
andlisis que se genera contiene las velocidades sistolica,
diastolica, media y el indice de pulsatilidad.

La circulacion cerebral es compleja, y muchos factores
pueden influenciar sobre las velocidades de flujo (edad,
hematocrito, CO,, temperatura, drogas, presion arterial,
presion intracraneana, etc.). Todos estos factores de-
ben ser tenidos en cuenta a la hora de la interpretacion
del DTC.

El uso mas frecuente ha sido para identificacion y segui-
miento del vasoespasmo cerebral de distintas causas. El
principio se basa en que el estrechamiento del vaso lleva
al aumento de las velocidades (2). Para una correcta in-
terpretacion deben completarse algunos criterios: 1) un
DTC basal (antes de la aparicién del vasoespasmo, 2)
todos los vasos deben ser insonados, 3) efectuar exame-
nes diarios seriados (3).

Las interpretaciones basadas en un solo estudio o las
mediciones infrecuentes pueden ser inexactas. Los ra-
pidos incrementos de las velocidades (50 cm./seg./24
hs) identifican pacientes con riesgo de desarrollar déficit
isquémico tardio (4)

El dato adicional ofrecido por la medicién del “indice de
Lindegaard”, incrementa la sensibilidad del método y
permite el diagnostico diferencial entre hiperemia y va-
soespasmo (5). Una modificaciéon de este indice ha sido
validada para la circulacion posterior (6-7).

El vasoespasmo es una complicacion que también acom-
pafia al trauma de craneo, y el método de diagnostico y
monitoreo son similares al de la hemorragia subaracnoi-
dea espontanea (8). El vaoespasmo del circuito posterior
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en la hemorragia subaracnoidea traumatica es mas co-
mun de lo que se pensaba, y contribuye a las lesiones
isguémicas del tronco cerebral (9)

La autorregulacion cerebral es la capacidad de mante-
ner un flujo sanguineo constante entre dos valores maxi-
mos y minimos de presion de perfusion. El fendmeno de
autorregulacion tiene diferentes propiedades que forman
las bases de los distintos tests para su evaluacion. La
valoracion de la autorregulacion con el Doppler trans-
craneano consiste en la medicion de los cambios en las
velocidades de flujo secundarios a cambios de presion
de perfusion cerebral (PPC). La autorregulacion cerebral
ha sido dividida en estética y dinamica (10). La primera
requiere de drogas, y valora la porcion plateau de la cur-
va; la segunda mide la respuesta de las VF a cambios
bruscos de la PPC. La autorregulacion dinamica puede
ser investigada a través de la compresion de la cardtida
comun (Maniobra de Giller, respuesta hiperémica transi-
toria) (11). Las velocidades pre y pos compresiéon gene-
ran un indice que define si ésta se encuentra intacta o
alterada (VN 1.2)

Otro método para valorar la autorregulacion es con el in-
dice Mx, que correlaciona las velocidades medias en el
DTC con las ondas espontaneas de la PPC. La ventaja
de dicho indice es que no requiere someter al paciente a
ningun desafio (compresion, aumento de la TA) Requiere
de un equipamiento que permita valorar en forma conjun-
ta estos parametros (12)

En la hemorragia subaracnoidea y el traumatismo de cra-
neo grave es importante identificar el estado de la auto-
rregulacion, ya que permite optimizar el tratamiento (13).
Las alteraciones de la circulacion cerebral en el trauma
craneoencefalico grave (TECG) son multiples y diferen-
tes en el transcurso de su evolucion. Patrones de hipo
perfusion, hiperemia y vasoespasmo han sido descrip-
tos (14).

Aumento de las velocidades se registran tambien en el
contexto de craniectomi descompresiva no solo en el si-
tio de la craniectomia sino tambien el sitio opuesto, asi
como disminucion de los indices de pulsatilidad. (15)
Estos patrones junto con la valoracion de la reactividad a
la CO, (16) permiten individualizar la terapéutica.
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En la admision, el uso del DTC permite identificar pacien-
te con TECG con hipoperfusion; aquellos pacientes que
presentan velocidades medias <30mm/seg., velocida-
des diastdlicas <20 mm/seg, e Indices de Pulsatilidad
> 1.4 se beneficiarian con el aumento de la presion de
perfusion cerebral (16).

En pacientes con TEC leve y moderado que se presentan
con Indices de Pulsatilidad aumentado, individualiza pa-
cientes en riesgo de deterioro ulterior (17).

El Doppler Transcraneano parece ser la técnica mas
precoz en el diagndéstico de muerte encefalica (18). Si
bien el DTC valora el Paro Circulatorio Cerebral (PPC),
la presencia del mismo por mas de 30 min y con una
adecuada tension arterial media, inexorablemente lleva
a la muerte encefélica. Su uso es de relevancia en pre-
sencia de drogas que impiden la evaluacién neurolégica,
lesiones del macizo facial, en pacientes que no toleran
la prueba de apnea, etc. El aumento de la presion in-
tracraneana afecta primeramente la diastole (que, al ser
igualada por la presion intracraneal, primero desaparece
y luego reaparece en sentido inverso) y luego la sistole.
El flujo oscilante, las espigas sistélicas, y la ausencia de
flujo tienen una especificidad de 100% y una sensibilidad
de 90% (19). Cuando la ausencia de flujo es el primer
hallazgo, requiere un Doppler previo para excluir la au-
sencia de ventana acustica como causa de ausencia de
sefial, y realizado por el mismo operador (20).

El estudio sonogréafico de los pacientes con patologia
vascular (enfermedad carotidea, Accidente cerebrovas-
cular isquémico-ACV) ha mostrado una gran utilidad, a
punto tal que se considera que un paciente esta incom-
pletamente estudiado cuando este estudio no se realiza.
En pacientes con enfermedad carotidea, tanto la ausen-
cia de autorregulacién cerebral valorada por la prueba
de breth-holding (21), como la deteccién de sefiales
transitorias de alta intensidad o microembolias (MES o
HITTS) define un grupo de pacientes de alto riesgo para
eventos isquémicos (22).

En pacientes con ACV, el DTC permite determinar el me-
canismo patogénico, una rapida identificacion de una
oclusion, valorar la vasculatura y monitorear la recana-
lizacion en tiempo real (23). Aunque todavia no ha sido
establecido su uso, la potenciacion de la fibrinolisis me-
diante la aplicacion del DTC mejora y acelera la disolu-
cion del coagulo (22).

Una mencion especial requiere la valoracion no invasiva
de la presion de perfusion cerebral y la presion intracra-
neal. La estimacion de la presion de perfusion ha sido
descripta a través de varias férmulas, pero se desconoce
cual es la mas apropiada. El modelo mas simple incluye
las velocidades de flujo diastélico y media y la tensién ar-
terial media y diastdlica. La exactitud del método puede
depender del nivel de hipertension endocraneana (24).
Hasta ahora la valoracion de la presion intracraneal ha
requerido métodos invasivos. La estimacion de la presion
intracraneal no invasiva ha sido posible por la introduc-
cién de modelos matematicos que consideran el flujo
sanguineo como el resultado de gradientes de presion
entre la presion arterial y la presion intracraneana mas
que la presion arterial sola, y estos parametros describen
la relacion entre la presion arterial y las velocidades de
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flujo, generando también informacion de la presion in-
tracraneal (25). Dichos modelos permiten la valoracion
de las diferentes ondas (A y B) y de la autorregulacion
cerebral (26). Este método permitiria la evaluaciéon de los
traumas de craneo en su periodo mas vulnerable, antes
de la colocacion del sensor de presion intracraneal, en
los casos de trauma moderado y leve, generar informa-
cién respecto de la necesidad de mayor invasion, tam-
bién en aquellos casos en que la colocacion del sensor
esta contraindicada. (Ej.. pacientes con trastornos de la
hemostasia).

Existen otras muchas indicaciones para el uso del
Doppler Trasncraneano; pero es importante subrayar
que el Doppler Transcraneano tiene la gran capacidad
de ofrecernos informacion en tiempo real, que no mide
flujo sanguineo cerebral en ninguna circunstancia, y que
requiere de un operador entrenado para su correcta rea-
lizacion e interpretacion.
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El Accidente Cerebro Vascular (ACV) es una de las prin-
cipales causas de muerte y discapacidad en el mundo.
Durante el afio 2005, el 87% de las muertes por ACV
ocurrieron en paises de bajos recursos. Basado en las
proyecciones de la Organizacion Mundial de la Salud, la
mortalidad global se incrementaria en los paises de bajo
y medianos recursos.(1). Esto significa que los pacientes
con ACV continuaran siendo un problema para la salud
publica en el futuro.

Se define a una Unidad de Accidente Cerebro Vascu-
lar (UACV) como una instalacién con el personal nece-
sario, infraestructura, experiencia y programas para el
diagdostico y tratamiento de pacientes con ACV que re-
quieren un alto nivel de cuidado médico y quirtrgico, test
especializados o terapias intervencionistas. El tipo de
paciente que podria utilizar y beneficiarse de una UACV
incluye (aunque no lo limita) a pacientes con grandes
ACV isquémicos, ACV hemorragicos, ACV de etiologias
inusuales, o los que requieren test especiales o necesitan
tratamientos multidisciplinarios.

Adicionalmente, la UACV deberia actuar como centro de
consultas para otros establecimientos de la region. (2)
Otra caracteristica de la UACV es la elaboracién de pro-
tocolos escritos para el diagndstico y tratamiento de pa-
cientes con ACV, disponibles para el personal de la Am-
bulancia, de Emergencias y de la UACV. Tales protocolos
deben ser revisado al menos una vez al afo.

Lo que distingue a la UACV de otros establecimientos es
la experiencia y la infraestructura en tres areas: 1.-Diag-
noéstico por Imagenes, 2.- Terapia Endovascular, 3.- Ciru-
gia. Estas areas son vitales para el tratamiento de pacien-
tes con grandes ACV isquémicos o hemorragicos.

Los componentes principales de la unidad son: personal
de Servicio de Emergencia y personal de los Servicios de
Ambulancia de Emergencia, personal con experiencia
en cuidados neurocriticos, neurélogos y neurocirujanos,
médicos con experiencia en procedimientos y técnicas
de intervencionismo endovascular, especialistas en diag-
néstico por imagenes, enfermeria con entrenamiento en
el manejo de pacientes neurocriticos. Infraestructura, re-
cursos fisicos y otras areas programéaticas.

Varios estudios han documentado la importancia de los
servicios de Ambulancia y de Guardia para la rapida
identificacion y transporte e iniciaciéon del tratamiento de
estos pacientes. La integracion del cuidado del paciente
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con ACV comienza con el sistema de ambulancias y se
extiende al servicio de Emergencia (3)

El servicio de Emergencia (SE) es una parte clave de la
UACV, porque es el primer punto de contacto entre el
paciente y el establecimiento. El personal debe ser entre-
nado en el diagnostico y tratamiento de los distintos tipos
de ACV. Deben establecerse lineas de comunicacion con
el personal de los servicios de Ambulanciay ser capaces
de preparar la llegada de los pacientes con ACV a estos
servicios. El personal debe estar familiarizado respecto
a cuéles son sus funciones y su actividad. Algunos de
ellos deberian probablemente ser parte de la UACV. El
servicio de emergencia debe tener un tiempo puerta —
aguja de < 60 minutos para la administracion intravenosa
de activador tisular del plasminégeno (rtPA) al paciente
con ACV isquémico.

La posibilidad de realizar imagenes de cerebro a pacien-
tes con ACV es critica para establecer un diagndstico
rapido y seguro. La UACV debe tener la capacidad de
realizar una Tomografia computada (TAC) o una Reso-
nancia Magnética (RM) dentro de los 25 minutos desde
el pedido. Deben estar disponibles las 24 horas del dia
los 7 dias de la semana (24/7). También debe disponer
de médicos con experiencia en la interpretacion de am-
bas imégenes, cuya lectura debe realizarse dentro de los
20 minutos.

La Angiografia por sustraccion digital (DSA) represen-
ta el patrén oro para la deteccién y caracterizacion de
aneurisma cerebrales, malformaciones arteriovenosas,
fistulas arteriovenosas, y para la medicion del grado de
estenosis de arterias intra y extracraneales. Por la urgen-
cia en el tratamiento de algunos tipos de ACV, la angio-
grafia cerebral debe estar disponible 24/7, con soporte
de personal disponible en su casa que llegue dentro de
los 60 minutos del llamado.

La Angiotomografia (ATAC) es una técnica no invasi-
va que es muy Util y rapida para imagenes de grandes
vasos de cuello y para arterias del cerebro de primer y
segundo orden. La ATAC puede detectar estenosis vas-
culares, embolias agudas, aneurismas cerebrales con un
alto grado de sensibilidad y especificidad. (4hsa)

El ultrasonido de las Arterias Carotideas y el doppler
transcraneano son dos técnicas relativamente baratas,
seguras y necesarias en la UACV.

La UACV, como parte de la unidad de terapia intensi-
va (UTI), permite que aquellos pacientes con grandes
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hematomas intraparenquimatosos 0 hemorragia suba-
racnoidea que puedan requerir intubacion, ventilacion
mecanica, ventriculostomia o drogas vasoactivas, sean
tratados inmediatamente. Tanto la UACV como la UTI de-
ben tener personal con entrenamiento en enfermedades
cerebrovasculares, cuidados criticos, valoracion neuro-
l6gica y escalas (NIH Stroke Scale y escala de Coma de
Glasgow, etc.).

En un estudio que valoré el impacto de la presencia de
un Intensivista con formacion en neurointensivismo, mos-
tré mejoria en el outcome en los pacientes con ACV, par-
ticularmente en Hemorragia Subaracnoidea (5)

LA UACV puede funcionar dentro de una UTI, aunque
esto no seria un uso eficiente de las camas de Terapia
Intensiva y de los recursos de enfermeria, debido a que
muchos pacientes con ACV isquémico no requieren de la
infraestructura costosa de UTI.

Todos los pacientes con ACV deben ser completamen-
te evaluados para determinar la etiologia del ACV, que
es vital para poder planificar el tratamiento y decidir la
prevencion secundaria. Mientras el paciente esté hos-
pitalizado, deben realizarse las medidas tendientes a
reducir las complicaciones peri-ACV, tales como edema
cerebral, neumonia por aspiracion, infeccion, infarto de
miocardio y trombosis venosa profunda (TVP).

El camino del cuidado multidiciplinario es util para ase-
gurar un diagnostico apropiado y medidas preventivas
en todos los pacientes. Para prevenir el ACV secundario
y otros eventos vasculares, las terapias médicas y qui-
rurgicas deben ser iniciadas. La comunicacion frecuente
entre el equipo de trabajo, el paciente y sus familiares,
alivia la ansiedad para el mejor cuidado del paciente
post- ACV.

La valoracion y tratamiento de la Rehabilitacion (terapia
fisica, terapia ocupacional, terapia del habla) son com-
ponentes importantes del cuidado agudo y de la recu-
peracion a largo plazo, y debe ser iniciada réapidamente
después que el paciente es admitido y estabilizado. La
Especializacion en la valoracion de la funcion de deglu-
cién es un elemento importante de la UACV debido a las
altas tasas de disfagia en los pacientes con ACV (mayor
del 50%) y el riesgo de neumonia por aspiracion.

Los programas de educacion se consideran un com-
ponente muy importante de la UACV. Tales programas
pueden ser divididos en profesionales y publicos. Para
los programas profesionales, se recomienda que el staff
prepare y presente > 2 cursos por afio dirigidos a profe-
sionales de la salud dentro y fuera de la UACV.

Se recomienda que los médicos, paramédicos, y enfer-
meras del servicio de emergencia y de ambulancias asis-
tan a > 2 programas educacionales anualmente focaliza-
dos en ACV agudo.
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La educacion publica es un componente vital, que pue-
de mejorar el cuidado agudo por disminuir la demora en
el tiempo de presentacion. La educacion publica respec-
to a los factores de riesgo del ACV también facilita una
mejor terapia. La UACV debe organizar al menos dos ac-
tividades educacionales publicas por afio focalizada en
los factores de riesgo del ACV.

En nuestro pais, se realizé un estudio prospectivo, multi-
céntrico, disefiado para valorar la calidad de los cuida-
dos de los pacientes con ACV isquémico. Este trabajo
mostré que solo el 1.05% de los pacientes con ACV re-
cibio tromboliticos y que solo el 5.7% fue admitido a una
UACV.

También revel6 que solo el 78.9% de los pacientes recibid
aspirina, 14.3% presentaron neumonia intrahospitalaria, y
el 87.7% fueron dados de alta al domicilio. La prevencion
secundaria con antitrombdticos fue de 90.2% vy la indi-
cacion de tratamiento antihipertensivo fue del 63.6%.(1)
Estos datos indican que en nuestro pais, hay una baja in-
dicacion del uso de tromboliticos, una limitada iniciacion
de tratamiento con aspirina dentro de las 48 horas, pocas
admisiones a las UACYV, y un uso deficiente de agentes
antihipertensivos al alta.

La baja proporcion de ingresos a las UACYV, la alta pro-
porcion de neumonia intrahospitalaria y el alto riesgo
ajustado de mortalidad, puede reflejar que los pobres re-
sultados estan asociados con el bajo acceso a cuidados
especializados.

En EE.UU., la implementacion de un sistema como el
descripto previamente, permitié elevar la tasa de acceso
a la utilizacion de tromboliticos del 3.4% al 19.9% (6)
Creemos que la implementacion de las recomendacio-
nes de “The Brain Atack Coalition”, adaptadas a nuestro
pais, coordinadas tanto de los establecimientos estatales
y privados, permitiria el acceso a una mejor calidad de
atencion de los pacientes con ACV.

Bibliografia

1. Quality of Ischemic Stroke Care in Emerging Countries. The
Argentinian National Stroke Registry (ReNACer) Stroke. 2008;
39:3036)

2. Recommendations for Comprehensive Stroke Centers. Con-
sensus Statement from the Brain Attack Coalition. Stroke.
2005; 36:1597-1618.)

3. Recommendations for the Establishmentof Primary Stroke
Centers JAMA. 2000, 283:3102-3109

4. Guidelines for the Management of Aneurysmal Subarach-
noid Hemorrhage. Stroke 2012;43:00-00.)

5. Lisa Knopf, et al. Impact of a Neurointensivist on Outcomes
in Critically Il Stroke Patients Neurocrit Care (2012) 16:63-71

6. Organization of a United States County System for Compre-
hensive Acute Stroke Care. Stroke 2012; 43:00-00.)

Indice



Volumen 29 - N° 3 - 2012 « SYLLABUS

<< 77 >>

NEUROINTENSIVISMO

Clasificacion, definiciones

y pronostico de los status
epilépticos convulsivo y no
convulsivo en pacientes criticos

NEsTtor A. WAINSZTEIN

MD. FCCP. FCCM. FAHA. Head Department of Internal Medicine and Critical Care. FLENI Institute. Buenos Aires. Argentina.

Se define como status epiléptico a aquella actividad
electroencefalogréfica continua, o actividad convulsiva
recurrente de 5 minutos 0 méas de duracioén sin recupe-
racion de la conciencia a la linea de base entre las con-
vulsiones.

Esta definicion fue adoptada por las siguientes razones.
La mayor parte de las convulsiones electroenefalografi-
cas duran menos de 5 minutos, y las convulsiones de
mas de 5 minutos, generalmente no se detienen espon-
tdneamente. Los datos provenientes de animales sobre
la injuria neuronal permanente y la farmacorresistencia
pueden ocurrir antes de la tradicional definicion de los 30
minutos de actividad convulsiva continua.

Los status epilépticos de mejor prondstico son aquellos
que obedecen a niveles subterapéuticos de drogas anti-
epilépticas o abuso de alcohol. Los status epilépticos de
peor prondstico son los que obedecen a infecciones del
sistema nervioso central, accidentes cerebrovasculares
0 encefalopatia andxica.

ElI 50 % de los pacientes que ingresan con status epilépti-
€O SON casos que recién se diagnostican como epilepsia.
La fiebre y las infecciones son las causas mas comunes
en los nifios, los accidentes cerebrovasculares lo son en
los ancianos, y una lesion estructural subyacente es mas
comun en adultos.

El status convulsivo puede dividirse en parcial motor, y
las formas generalizadas, que son: ténico-clénica, clo-
nica, ténica o mioclonica. La probabilidad de retornar a
la linea de base después del status epiléptico refractario
es tan bajo como el 21 %. La necesidad de rehabilitacion
para los sobrevivientes del post-status no refractario es
del 35 %, y para los sobrevivientes del post-status refrac-
tario es del 82 %.

Status epiléptico no convulsivo se define como una activi-
dad convulsiva vista sélo en el electroencefalograma sin
hallazgos clinicos asociadas con gran mal generalizado.
Otros autores lo definen como actividad multiple continua
electroencefalogréfica sin un correlato convulsivo y sin
retorno a la linea de base. Alteraciones cognitivas tipicas,
o0 cambios de conducta con un mioclonus facial menor
sin acompafiamiento de francos movimientos convulsi-
vos €s la forma de presentacion mas comun.
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El status epiléptico no convulsivo puede clasificarse en
focal y generalizado. Dentro del status epiléptico focal
esta la forma parcial simple, parcial compleja o sutil. Y
dentro del status epiléptico no convulsivo generalizado
esta la forma de ausencia de comienzo tardio, ausencia
atipica o ausencia tipica.

Dentro de las manifestaciones que puede provocar el
status epiléptico no convulsivo, van desde pequefas
fluctuaciones del estado de conciencia, las alteraciones
conductuales reflexivas, conductas intrusivas inadecua-
das, limitacion de la memoria de trabajo, disfasia de ex-
presion y de percepcion, afasia transcortical, discalulia,
dislexia, amnesia , inestabilidad emocional, ya sea eufo-
ria o irritabilidad.

Los diagndsticos diferenciales del status epiléptico no
convulsivo son: la encefalopatia metabdlica, la migrafia
con aura, la amnesia post-traumatica, la confusiéon post
ictal prolongada, los desordenes psiquiatricos, la intoxi-
cacion o abuso de sustancias, la epilepsia amnésica
transitoria y los ataques isquémicos transitorios.

La mortalidad del status epiléptico no convulsivo depen-
de de la etiologia, del nivel de conciencia, de las comor-
bilidades asociadas y no depende de un tipo o patrén
particular en el electroencefalograma.

En los pacientes criticos la mortalidad del status epilépti-
€0 no convulsivo puede alcanzar el 50 %, especialmente
aquellos pacientes con status epiléptico no convulsivo
luego del status epiléptico convulsivo generalizado.

La mortalidad del status epiléptico no convulsivo en el
grupo con epilepsia es muy bajo. La mortalidad en el gru-
po con status epiléptico no convulsivo criptogénico es
mayor por la ausencia de diagndstico en la enfermedad
de base.

La muerte ocurrié en casi el 40 % de los pacientes con
alteracion severa del status mental y sélo en el 7 % en
aquellos sin alteracion severa del sensorio.

Los pacientes comatosos habitualmente tienen una en-
fermedad severa, pero la alteracion del status mental en
si mismo predispone a otras complicaciones.

La mortalidad a los 30 dias del status epiléptico no con-
vulsivo es del 65 %. Los factores asociados a pobre evo-
lucion después del status epiléptico no convulsivo son:
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la etiologia subyacente, la alteracion severa del status
mental, la duracion prolongada de la convulsion. Los pa-
cientes diagnosticados dentro de los 30 minutos tienen
una mortalidad del 36%, en cambio los pacientes diag-
nosticados mas alla de las 24 horas tienen una mortali-
dad del 75%. Los pacientes con status epiléptico que se
resuelven dentro de las 10 horas, su mortalidad es del
10%, en cambio aquellos resueltos mas alla de las 20 ho-
ras, la mortalidad es del 85%. Los pacientes que tienen
causa conocida tienen una mortalidad al alta del 3 %,
y los pacientes con una causa desconocida tienen una
mortalidad al alta del 27%. En los pacientes con hemo-
rragia subaracnoidea la incidencia de status epiléptico
no convulsivo que expliqgue coma o deterioro neurolégico
alcanza al 8%.

En la subvariedad status epiléptico mioclénico secunda-
rio a encefalopatia andxica la mortalidad es del 90 %.

En el grupo de pacientes con infeccion por HIV los tu-
mores cerebrales y la infeccidon son las etiologias mas
frecuentes. El 29% de los pacientes mueren, y casi el 36
% de los pacientes desarrollan nuevo déficit neuroldgico.
Se define como status epiléptico refractario aquellos que
no responden al tratamiento estandar. Son aquellos que
contindan experimentando evidencias clinicas o elec-
troencefalogréaficas de actividad convulsiva después de
haber recibido adecuadas dosis de benzodiacepinas
inicialmente seguido por una segunda aceptable droga
antiepiléptica, por ejemplo difenilhidantoina, acido val-
proico, etc.

Se denomina estatus epiléptico super-refractario a
aquel que continda o recurre a las 24 horas 0 mas des-
pués del comienzo de la terapéutica anestésica, inclu-
yendo los casos que recurren en la reduccion o retiro de
la anestesia.

Por lo tanto, uno podria definir un primer estadio dentro
de los primeros 30 minutos aquello que se ha dado en
llamar status epiléptico temprano, donde el tratamiento
con benzodiacepinas por ejemplo, lorazepan intraveno-
S0, midazolam iv, o diazepan rectal pueden ser opciones
terapéuticas.

Le seguiria a esto un estadio 2, entre los 30 y 120 mi-
nutos, conocido como status epiléptico establecido, en
donde el tratamiento con drogas antiepilepticas endove-
nosas, fenitoina, fenobarbital, valproico, levetiracetam,
son factibles.

El estadio 3 es aquel que va mas alla de los 120 mi-
nutos, y se llama status epiléptico refractario, donde el
tratamiento es anestesia con propofol, midazolam o tio-
pental sédico.

Y el ultimo estadio es después de las 24 horas, al que se
lo considera, como hemos visto, status epiléptico super-
refractario, el cual continla o recurre a pesar de la tera-
péutica anestésica por mas de 24 horas.

En el status epiléptico super-refractario debemos dis-
tinguir dos grupos: aquel que tiene causa identificada y
aquel que tiene causa no identificada. Se les suele dar
a todos magnesio intravenoso, y en el grupo pediatrico,
la administracion de piridoxina intravenosa es aceptada
en toda la literatura. Si los pacientes fueran refractarios al
magnesio intravenoso o a la piridoxina intravenosa en ni-
fos, debe ser considerada la terapéutica con esteroides,
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mas la asociacion de inmunoglobulinas intravenosas o,
eventualmente, evaluar la necesidad de plasmaférisis.
Si la causa esta identificada, se puede considerar la
neurocirugia lesional en este grupo de enfermos. Si los
pacientes son refractarios a estas lineas de tratamientos
médicas o quirdrgicas, debe considerarse la hipotermia,
eventualmente la dieta cetogénica, la terapia electrocon-
vulsiva, el drenaje de liquido cefalorraquideo, etc.

La ketamina es un antagonista del receptor NMDA, pero
también tiene probable neurotoxicidad y debe ser com-
binada con benzodiacepinas.

La lidocaina puede servir de rescate en los pacientes
con status epiléptico refractario a fenitoina. Se necesita
monitoreo cardioldgico por la probable induccion de con-
vulsiones.

El verapamilo es una droga segura, pero no tiene actividad
antiepiléptica. Podria mejorar la disponibilidad de las dro-
gas antiepilépticas en el sistema nervioso central.

La utilizacion de magnesio esta avalada por los trabajos
realizados en eclampsia. El magnesio puede aumentar el
blogueo de los receptores NMDA, pero como desventaja,
puede aumentar el grado de bloqueo neuromuscular.

La dieta cetotogénica es segura. Necesita un nutricionista
entrenado, y debe chequearse la presencia de cetonuria.
La cirugia resectiva es una posibilidad, debe ser en sta-
tus epiléptico focal, no multifocal.

La estimulacién nerviosa vagal es apropiada para el uso
a largo plazo.

La estimulacion magnética transcraneal repetitiva es un
procedimiento no invasivo. Puede ser un posible inductor
de convulsiones y necesita un tratamiento sostenido.

El tratamiento electroconvulsivo es un procedimiento no
invasivo. Necesita un team interdisciplinario entrenado
por la posible induccién de convulsiones.

El status epiléptico convulsivo tiene una mortalidad, al
alta, de entre el 9y el 21%. A los 30 dias la mortalidad
esta entre el 19y el 27%. A los 90 dias la mortalidad es
del 19% y a los 10 afios la mortalidad es del 2,8%.

La morbilidad del status epiléptico convulsivo se basa en
la secuela neurolégica severa, que esta alrededor del 11
al 16%. El deterioro en el status funcional oscila entre el
23y el 26%, y a los 90 dias el 39% puede tener altera-
cion marcada del status funcional, el 43% tiene buena
recuperacion.

Los factores asociados con prondéstico pobre en el status
epiléptico convulsivo son: la edad avanzada, la altera-
cion de la conciencia, la duracion de las convulsiones, el
comienzo con signos neuroldgicos focales, las complica-
ciones médicas asociadas, y cuando el status convulsivo
se desarrolla en pacientes hospitalizados, el prondstico
es pobre en mas del 60 % de los casos.

En pacientes con terapéutica adecuada, la mortalidad
del status epiléptico convulsivo fue tan baja como 8%,
pero en pacientes con dosis insuficientes, inadecuada
ruta de administracion, retardo innecesario entre trata-
mientos, inadecuada ventilacion, complicaciones médi-
cas, o carencia de electroencefalograma para guiar el
tratamiento, la mortalidad fue del 45%.

La adherencia a un protocolo de tratamiento mejor6 el
control y disminuy6 la duracion de la internacion en tera-
pia intensiva y en el hospital.
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El status epiléptico refractario tiene una mortalidad alta
de entre el 23 y el 61%. A los 3 meses la mortalidad es
del 39%. Y con respecto a la morbilidad, retornar a la li-
nea de base es mas frecuente en el status epiléptico que
en el status epiléptico refractario.

La epilepsia post status epiléptico es mas frecuente de
ser vista en los sobrevivientes a largo plazo del status
epiléptico refractario, y se da en el 88%, mientras que
en aquellos con status epiléptico no refractario se ve en
solo el 22%.

Existe un grupo de sobrevivientes del status epiléptico
refractario que pasan al estado vegetativo persistente o
que quedan con severa discapacidad.
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Los factores asociados a pobre evoluciéon en el status
epiléptico refractario son: la etiologia subyacente, la edad
avanzada mayor de 50 afios, la duracion de las convul-
siones, la existencia de coma, el tipo de status epiléptico,
el apache 2 elevado, y esté discutido si la duracion se
asocia o no a la evolucion.
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NUTRICION

¢ EPaNIC attack?... Momento
optimo de inicio de la Nutricion

parenteral

FERNANDO LIPOVESTKY

La reciente publicacion titulada “Early Vesus late Paren-
teral Nutrition in Critically ill adults” (EpANIC) realizada
por Casaer, Van den Berghe y colaboradores' es uno de
los estudios randomizados mas grandes hasta la fecha
en nutricion parenteral (NP). Es clara la diferencia que
existe entre las Guias Americanas? (ASPEN) y las Guias
Europeas ¥ ESPEN) en cuanto al timing. Mientras que la
primera sostiene que si la nutricion enteral (NE) no es po-
sible durante los primeros 7 dias, la NP deberia iniciarse
al 7° dia en pacientes sanos y normonutridos; por otro
lado, la ESPEN aconseja que después de dos dias se
debe considerar la NP en aquellos que no estén recibien-
do el total de sus necesidades nutricionales.

El EPaNIC se trata de un ensayo aleatorio, multicéntri-
co (7 UCIs), en una poblacién de pacientes adultos cri-
ticos, tanto médicos como quirdrgicos, teniendo como
fin comparar el inicio temprano de NP (48 h del ingreso
en UCI, n=2.312 pacientes) con el inicio posterior de NP
para suplementar la NE (a los 8 dias, n= 2.328 pacien-
tes). Fueron incluidos pacientes con un indice de riesgo
nutricional >3. En ambos grupos se aplicaron protocolos
de nutricién enteral, calculando los requerimientos con
una férmula sobre peso ideal. El aporte caldrico se cal-
culé segun peso ideal corregido con 24 kcals/kg para
mujeres de > de 60 afios, 30 kcals/kg para mujeres de <
60 afios, 30 kcals/kg para hombres > 60 afios y 36 kcals/
kg para hombres < 60 afos. Es importante remarcar que
se implementd un protocolo de infusion de insulina para
mantener la normoglucemia (80-110 mg/dl). La edad pro-
medio de ambos grupos fue 64 afios con un APACHE Il
de 23 + 10/11. Se utilizé para el soporte parenteral en to-
dos los casos un preparado industrial 3:1 con lipidos de
oliva. Como resultado, se observé que los paciente en el
grupo de inicio tardio tuvieron un relativa mayor probabi-
lidad (6,3%) de ser dados de alta mas precozmente de la
UTI (HR, 1.06; 95% ClI, 1.00-1.13; P = 0.04) y del hospital
(HR, 1.06; 95% CI, 1.00-1.13; P = 0.04) sin compromiso
de su estado funcional. La mortalidad en la UTl y en el
hospital fue similar asi como la posibilidad de sobrevida
a los 90 dias. Los pacientes en el grupo de inicio tardio
comparativamente con el de inicio precoz tuvieron menor
incidencia de infecciones (22.8% vs. 26.2%, P = 0.008)
y de colestasis (P<0.001). En el grupo de inicio tardio
menos pacientes requirieron ventilacion mecéanica por
mas de dos dias (P= 0.006), y un promedio de tres dias
menos de didlisis (P= 0.008). El costo fue también menor
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en US$1600 (P= 0.04) en este grupo. Los resultados no
fueron afectados por el estado nutricional previo (IMC y
riesgo nutricional) ni tampoco por la presencia o ausen-
cia de sepsis en la admision.

Aspectos claves del estudio que pueden limitar la
aplicabilidad en los cuidados del paciente

Todo los pacientes en el grupo temprano de NP recibie-
ron una “importante carga de glucosa parenteral” (1200
kcal por via intravenosa al 20%) durante las primeras 48
horas siguientes a la randomizacion. Casi el 90% de la
poblacién de pacientes fueron quirdrgicos, y la mayoria
de estos (58,5%) fueron cirugias electivas. La administra-
cion de glucosa oral en forma de soluciéon es una prac-
tica habitual en Europa en el manejo preoperatorio, por
eso llama la atencion la administracion de esta gran car-
ga en forma parenteral, la cual no es una practica rutina-
ria en nuestras terapias. A todos los pacientes de ambos
grupos se les monitorizod la glucemia segun el protocolo
de Van den Berghe del 20014, sabemos que tiempo des-
pués esta forma de controlar la glucemia resulté ineficaz
y potencialmente dafiina. Debemos recordar que en la
actualidad se considera como “no recomendable” la
busqueda de niveles por debajo de los 110 mg%.

En el grupo en el cual se esperd para el inicio de la NP
hubo mas casos de hipoglucemia. Esto ya fue reportado
en el NICE-SUGAR Study en el que se hace referencia al
aumento significativo del riesgo de hipoglucemia con el
esquema propuesto por el grupo de Leuven.

El aumento del riesgo de hipoglucemia debe ser consi-
derado, a su vez, un factor de riesgo independiente para
estos pacientes?®

Es dificil atribuirle los efectos adversos a la NP temprana
cuando se ve en que en el estudio tienen una peque-
fla exposicion a esta. El 58% de los pacientes del grupo
temprano tuvieron 1 a 2 dias de NP. En el grupo tardio la
alimentacion se inicio al 8° dia y solamente el 25% recibio
alguna vez NP.

Los pacientes enrolados en el trabajo no parecen ser la
poblacion habitual de nuestras terapias intensivas y de
las terapias del mundo. Su estadia en la UCI es baja, mas
del 70% solo permanecian entre 3 y 4 dias. Ademas, mas
del 60% de la poblacion proviene de cirugias cardiacas,
su estado de gravedad es moderado, con una mortali-
dad en UCI del 8% y hospitalaria del 10%. Es probable
que no haya algun efecto benéfico en este grupo.
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También es importante remarcar que casi el 75% de los
pacientes del estudio tenian un indice de masa corporal
normal o ligeramente alto entre 20 y 30.

Un punto clave que hubiera sido de una enorme ayuda en
un estudio de estas dimensiones es el uso de calorimetria
indirecta, ya que el aporte se baso en calculos y estimacio-
nes. Fue relativo el cumplimiento de las guias ESPEN, ya
que un 25% de los pacientes del grupo temprano recibid
més de 30kcal/kg/dia fomentando la sobrealimentacién.

¢ Puede este estudio cambiar la practica diaria?

Si le indicaramos una alta dosis de glucosa en forma
endovenosa a nuestros pacientes o le administraramos
NP temprana a pacientes de bajo o moderado riesgo,
los resultados de este estudio deberian cambiar la prac-
tica diaria. Sin embargo, esta situacion en la realidad de
nuestros pacientes parece no ser consistente. Hay un re-
ciente estudio Suizo®, que tomd la premisa de las Guias
ESPEN demostrando un pequefio beneficio en la suple-
mentacion con NP, observando una reduccion en las in-
fecciones y en los tiempos en ventilacion mecanica. Es
de destacar que los pacientes de este estudio, tuvieron
estadia mas prolongada y la mortalidad fue superior que
la de los pacientes del estudio EPaNIC.

¢ Qué ensefnanza nos deja el estudio EPaNIC?

Un concepto de peso que nos deja este estudio es que
las calorfas administradas en forma parenteral y enteral
no son intercambiables en los pacientes criticos. La ad-
ministracion de nutricion de forma parenteral en forma
primaria 0 como suplemento demostréd tener mas proble-
mas que soluciones en un determinado grupo de pacien-
tes. Sin embargo, en el trabajo ambos grupos recibieron
“dosis pequefias de NPT”, por lo tanto conclusiones con
lo que respecta a dosis y tiempos son dificiles de realizar.

Tabla 1
Puntos clave

La hipoalimentacion es un grave problema en las
terapias intensivas

La hiperalimentacion, por via parenteral puede ser un
problema no reconocido

Una adecuada alimentacion debe ser guiada por la
medicion del gasto energético

La combinacion de nutricion enteral y parenteral durante
la primer semana es un tema de controversia.

Segun el estudio EpANIC, la NP temprana no demostré
beneficios y un potencial dafio al afiadirla a la nutricion
enteral durante la primer semana

¢ Cuadl es el futuro?: Identificar quién se beneficia

del soporte

Se ha desarrollado recientemente un score denomina-
do NUTRIC? el cual utiliza 6 pardmetros para evaluar el
riesgo de desnutricion, mortalidad y la respuesta a la te-
rapia utilizada. Este involucra la edad, el APACHE I, el
SOFA, los dias antes del ingreso a la UCI, el nimero de
las comorbilidades y los niveles de IL- 6. El sistema da un
puntaje de 1 al 10, y se vio que solamente los pacientes
entre 6 y 10 se benefician con el soporte nutricional. Los
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estudios futuros deberan utilizar este u otro score valida-
do para poder identificar esta poblacion de pacientes.

El 2012 est4 siendo un afio de nuevos e interesantes en-
sayos, el estudio TICACOS® de Singer es uno de los que
se coloca en favor del aporte completo de energia.

Para finalizar, podemos concluir que todavia quedan mu-
chas areas deincertidumbre en la NE y NP. Las Guias
Clinicas de Nutricion Parenteral de ESPEN de 2009 tie-
nen un 16% de las recomendaciones con Grado A, 28%
con grado B y un 56% con Grado C. Esto supone que en
el futuro veremos los resultados de numerosos estudios
que proporcionaran elementos para establecer recomen-
daciones con mayor seguridad. Segun Ziegler® (Tabla 2)
en su editorial, todavia existen muchas aéreas de incerti-
dumbre en cuanto al soporte nutricional de los pacientes
criticos. Por lo antedicho y para concluir, no parece ser el
momento para que el EpANIC ataque.

Tabla 2- Areas de controversias en las Unidades de
Cuidados Intensivos en cuanto al soporte nutricional
(Ziegler. N Engl J Med. 2011)

Eficacia de la administracion de los lipidos alternativos
en la NPT (aceite de pescado, aceite de oliva,
triglicéridos de cadena mediana, etc)

Eficacia de los aminoacidos esenciales y no esenciales
(incluido la glutamina) en la NPT

Eficacia de las diferentes dosis de micronutrientes en
NPT

Enfoque concreto del soporte nutricional en algunos
subgrupos de pacientes
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NUTRICION

Cuando, por donde y
como nutrir al paciente con
Pancreatitis grave

DRr. MARTIN BuNcCuGA

Introduccion

El sustrato metabdlico de la Pancreatitis aguda (PA) gra-
ve es similar al de la injuria por sepsis severa o trauma.
En la PA severa, el 80% de los pacientes estan catabo-
licos, con un gran gasto energético y aumento del cata-
bolismo proteico. El balance nitrogenado negativo puede
ser tan profundo como 40 g/dia y puede tener un efecto
deletéreo tanto en el estado nutricional como en el pro-
noéstico. Por lo tanto, el suministro de proteinas debe ser
uno de los principales objetivos del soporte nutricional en
estos pacientes.

La necesidad de Soporte Nutricional por via Enteral (NE)
o Parenteral (NP) debe estar basada en la extension de
la enfermedad, su repercusion inflamatoria sistémicay el
estado nutricional del paciente. Las PA leves a modera-
das no requeriran Soporte Nutricional (SN) a menos que
presenten complicaciones. Los pacientes con PA severa
tienen una mayor tasa de complicaciones (38%) y una
mayor mortalidad (19%) que los pacientes con enferme-
dad leve a moderada y se acerca a 0% de probabilidad
de avanzar a la dieta oral dentro de los 7 dias. Por lo tanto
requeriran una mirada prospectiva y se los considerara
en riesgo nutricional de inicio ya que siempre requeriran
Soporte Nutricional.

¢ Cuando?

La implementacion de la NE debe iniciarse dentro de las
24-48 hs de la admision, una vez completada la resucita-
cion y lograda la estabilidad hemodinamica del paciente.
Los datos salidos a la luz en los ultimos afios destacan la
enorme capacidad de la NE para modular la respuesta
al estrés, la inmunidad sistémica vy, finalmente, impactar
favorablemente en la evolucion del paciente con PA.
En este sentido, la NE ha pasado de ser una terapia de
apoyo a una terapia primaria y activa convirtiéndose en
una de las pocas herramientas con la cuél el intensivista
puede alterar favorablemente el curso de esta patologia.
Cuando mas temprano se inicie la NE, mayor es el bene-
ficio potencial.

La NP merece un parrafo aparte ya que iniciada precoz-
mente a las 24-48 horas del ingreso podria tener peor
impacto en la evolucion de los pacientes con aumento
del tiempo de estancia hospitalaria y prolongacion de la
duracion de tiempo para avanzar a la dieta oral. Por lo
tanto, en pacientes con PA grave cuando la via enteral
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no esta disponible, se recomienda retrasar el inicio de la
NP durante al menos 5 dias después ingreso hasta que el
pico de la respuesta inflamatoria sistémica haya pasado.
Esta recomendacion gana fuerza si al ingreso el paciente
se encuentra normonutrido. En los pacientes desnutridos
al ingreso, y que no cubran sus requerimientos por via
enteral en las primeras 24-48hs debe considerarse la in-
dicacion de NP complementaria

El SN ya sea enteral o parenteral no se debe administrar
en pacientes en quienes no esté garantizada la adecua-
da disponibilidad de oxigeno tisular. El objetivo primario
de cualquier paciente critico es lograr una adecuada
ventilacion e intercambio gaseoso y posteriormente una
adecuada circulacion. Sugiero considerar inestable he-
modinamicamente al paciente que en las ultimas 6hs
requirié de acciones médicas para elevar su presion ar-
terial (expansion con cristaloides o coloides y/o aumen-
to de requerimientos de farmacos vasoactivos). La utili-
zacion de estos Ultimos en si misma, no constituye una
contraindicacion si se logra mantener una diuresis de al
menos 50ml/h y una buena perfusion tisular.

En los primeros 5 a 7 dias deberian enfocarse todos los
esfuerzos en lograr administrar nutrientes al intestino aun
cuando no se cumplan los requerimientos calculados,
con el objetivo de estimular el sistema inmune y modular
en menos a la respuesta inflamatoria sistémica.

¢, Por donde?

1.Via Enteral

La via de preferencia para nutrir a estos pacientes es
la enteral. Es una opcién segura, practicable y superior
a la NP. Se la considerada hoy una regla de oro en el
cuidado en la PA grave. Puede incluso ser utilizada aun
en presencia de complicaciones como fistulas, ascitis y
pseudoquistes.

En la obstruccion o ileo gastrico la punta del la sonda
debe ser colocada distal al piloro. La administracion en
yeyuno se recomienda si la alimentacion gastrica no se
tolera. En caso de requerir la PA grave de manejo quirar-
gico, la yeyunostomia quirdrgica debe considerarse.

Las consecuencias de una inadvertida estimulacion del
pancreas son minimas, y con un atento seguimiento, hay
pocas posibilidades de hacer dafio neto. Cualquier signo
de exacerbacion de sintomas o de aumento de la inflama-
cion en respuesta a la NE puede ser corregido mediante
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sutiles ajustes en la estrategia de alimentacion. Inicialmen-
te para la NE en PA fue descripta con férmulas oligoméri-
cas con triglicéridos de cadena media y administrada en
yeyuno, actualmente tanto la férmula como el lugar de ad-
ministracion estan en debate. Es tan importante la eviden-
cia a favor de indicar NE y de hacerlo antes de las 48hs de
ingreso que varios autores han puesto en relevancia este
aspecto por sobre la férmula o el sitio de infusion y reali-
zan recomendaciones como: la NE post-pilérica no esta
requerida necesariamente en estos pacientes y si bien se
debe considerar utilizar una formula oligomérica para me-
jorar la tolerancia enteral las formulas poliméricas pueden
utilizarse si son adecuadamente monitoreadas.

La NE es més eficaz que la NP en la reduccion del riesgo
de disfuncion multiorganica, complicaciones pancreati-
cas, enfermedades infecciosas y la mortalidad. La mag-
nitud de estos beneficios depende del momento inicio de
la NE siendo mayor, si esta es precoz.

La alimentacion por boca puede ser indicada gradual-
mente una vez que la obstruccién del vaciamiento gas-
trico se ha resuelto, siempre monitorizando que no provo-
que dolor u otras complicaciones.

2.Via Parenteral

La NP esta indicada en aquellos pacientes que fueron
seleccionados para recibir Soporte Nutricional y son in-
capaces de alcanzar los requerimientos calculados por
via enteral. Por lo tanto, sélo es necesaria cuando el in-
testino ha fallado o la administracion de la NE es imposi-
ble por otras razones.

La PA puede cursar durante su evolucion con complica-
ciones como ileo prolongado, grandes pseudoquistes,
fistulas intestinales y pancreaticas, edema intestinal, ede-
ma retroperitoneal, ascitis pancreatica, colecciones pan-
creaticas o peripancreaticas y necrosis infectada que
pueden dificultar la administracién y tolerancia de la NE.
En estos casos la NP debe ser instituida paralelamente
al tratamiento adecuado para cada una de las complica-
ciones. Existen varias condiciones de las anteriores que
pueden predisponer al incremento de la presion abdomi-
nal y al sindrome compartimental abdominal.

La NP sigue guardando un rol de jerarquia en la PA, par-
ticularmente en aquellos pacientes en los cuales la NE no
puede utilizarse o bien es insuficiente.

No hay complicaciones especificas de la NP en pacien-
tes con PA grave.

¢ Como?

Se recomienda un aporte de 25-30 Kcal/Kg/dia, y un
aporte proteico de 1.2 - 1.5 g/Kg /dia. Se debe maximizar
todos los recursos disponibles para evitar el aporte exce-
sivo de nutrientes.

Monitorear la excrecion de urea urinaria podria ayudar a
alcanzar los requerimientos nitrogenados y a lograr redu-
cir el balance nitrogenado negativo.

1.Via Enteral

La forma de administracion preferida es la NE continua
por sobre la ciclica o en bolos. Si el volumen de residuo
gastrico es mayor a 500 ml debe dar lugar a la suspen-
sion de la NE y reevaluacion de la tolerancia y de su
cuadro de PA. Debe considerarse en este caso la NE
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post-pildrica. No debe interrumpirse sistema-ticamente
la infusion de NE ante la presencia de diarrea. El lapso
que el paciente esté en ayuno antes, durante o después
de estudios diagndsticos o procedimientos terapéuticos
debe ser minimizado. Se recomienda la implementacion
de protocolos para evitar las interrupciones innecesarias
en la NE y optimizar el aporte energético-proteico.

2.Via Parenteral

Cuando se requiere NP en la PA la via preferida debe ser
el acceso venoso central colocado por puncién percutéa-
nea en territorio de la vena cava superior y confirmando
la ubicacion de la punta del catéter con radiologia. Como
la mayoria de los pacientes con PA severa tienen acceso
venoso central por otras razones, se recomienda la colo-
cacion de un acceso central de mas de una luz y utilizar
una de ellas de forma exclusiva para la administracion
de NP. En todos los pacientes criticos que reciben NP, se
debe considerar al menos inicialmente la hipoalimenta-
cion permisiva. Una vez que las necesidades de energia
estan calculadas, el 80% de estos requerimientos debe
ser nuestra meta a alcanzar.

Lipidos: su uso es seguro siempre y cuando se evite la
hipertrigliceridemia >400mg/dl. Es preferible no usar li-
pidos 100% de soja para cubrir el de los aportes y debe
considerarse el uso lipidos enriquecidos con aceite de
pescado, dado que probablemente disminuyen los dias
de hospitalizacion en los pacientes adultos criticamen-
te enfermos. La dosis de aceite de pescado segura y
efectiva sobre la inmunidad seria de 0.15 a 0.2g/Kg./
dia. Se podria convertir en una de las estrategias para
disminuir el sindrome de respuesta inflamatoria sistémi-
ca en pacientes criticos dada la rapida incorporacion de
derivados del aceite de pescado a la membrana fosfoli-
pidica reemplazando al acido araquidénico y su accion
proinflamatoria.

Proteinas: La adicion de dipéptido de glutamina (Alani-
na-Glutamina) > 0,30 gr./Kg./dia a la NP ha demostrado
efectos clinicos positivos en pacientes con pancreatitis
aguda y en varias poblaciones de pacientes criticos. Los
niveles bajos séricos y tisulares de glutamina se asocian
con peores resultados clinicos. Algunos estudios han de-
mostrado efectos beneficiosos de la suplementacién con
glutamina, mientras que no se han publicado informes
negativos o de efectos adversos importantes.

Glucosa: La glucosa debe ser el carbohidrato de pre-
ferencia por su bajo costo, esta siempre disponible y es
sencillo de monitorear. Ademas, su administracion puede
contrarrestar la gluconeogénesis; pero requiere de meti-
culoso control para evitar la hiperglucemia.

La combinacion de la NP con la NE constituye una estra-
tegia para prevenir el déficit nutricional y es una excelen-
te herramienta con la que debemos contar en el SN para
evitar las situaciones prolongadas de balance nitrogena-
do negativo; pero nunca se debe perder de vista que
existe riesgo de sobrealimentacion que se ha asociado
con disfuncion hepatica, infecciones, y ventilacion mecé-
nica prolongada.
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NUTRICION

Nutricién hipocalérica
en pacientes criticos

DRr. Mario |. PERMAN

En esta revision narrativa del tema se resumen resultados
de algunos de los principales estudios publicados, con el
propdsito de enunciar conceptos fisiopatoldgicos y clini-
COS que apoyan o niegan la utilidad de esta modalidad
terapéutica. A pesar de los resultados insuficientes, dis-
pares y dificiles de sistematizar, al final se hacen algunas
conclusiones de contenido préactico. Quienes deseen
ampliar el tema pueden consultar la bibliografia citada,
especialmente seleccionada para el sillabus.

Dado que el aporte caldrico-proteico 6ptimo del soporte
nutricional (SN), destinado a mejorar el balance nitroge-
nado de los pacientes criticos (PC) en los diferentes mo-
mentos de su evolucién, no estan claramente definidos, y
que el aporte de un exceso de caloria y proteinas puede
afectar la respuesta del huésped a la injuria, G. Zaloga
propuso el concepto de “hipoalimentaciéon permisiva”,
sugiriendo que un corto periodo de restriccion calorico-
proteica puede ser beneficioso en la etapa inicial del sin-
drome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) (New
Horizons 1994, 2: 257).

Un tiempo después, P. Choban y col. realizaron un es-
tudio prospectivo, controlado, randomizado (EPCR) do-
ble-ciego en pacientes obesos que requirieron nutricion
parenteral (NP) (13 de ellos PC en UTI, pero con un APA-
CHE Il promedio de 13y un nitrégeno urinario de 10,1 gr/
dia). Los 6 pacientes de UTIl con NP hipocaldrica (que
recibieron ~3,9 kcal no proteicas/kg peso ideal/diay 2 gr
proteinas/kg peso ideal/dia) lograron un balance de nitro-
geno similar al grupo normocaldrico y tuvieron un mejor
control de la glucemia (Am J Clin Nutr 1997;66:546).

J.F. Patifio y col. comentaron su buena experiencia uti-
lizando “SN hipocaldrico e hiperproteico” (glucosa 150-
200 gr/dia, proteinas 1,5-2 gr/kg peso ideal/dia, lipidos 1
0 2 veces por semana) en PC durante los primeros dias
la “fase de flujo” del SRIS (World J Surg 1999;23:553).

R. Dickerson y col., en un estudio retrospectivo de 40
PC obesos, compararon resultados de la nutricion ente-
ral (NE) hipocaldrica o eucaldrica (< 20 vs. > 20 kcal/kg
peso ajustado y ~2 gr proteinas/kg peso ideal/dia en am-
bos grupos). Los pacientes con NE hipocaldrica tuvieron
menos dias de estadia en UTl y de antibioticoterapia, por
lo que consideraron que la misma fue, al menos, “igual-
mente efectiva que la NE eucaldrica en los pacientes
obesos criticos” (Nutrition 2002;18:246).

Luego de lo anterior, hubo varias publicaciones relacio-
nadas al SN hipocaldrico e hiperproteico en los pacien-
tes obesos criticos (qQue no se comentaran aqui), pero
también hubo publicaciones comentando o proponiendo
el uso del SN hipocaldrico (SNHi) en los primeros dias de
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la evolucion de PC no obesos, especialmente en aque-

llos con asistencia respiratoria (ARM). Estas propuestas

en PC no obesos inicialmente no estuvieron basadas en

EPCR, sino en conocimientos fisiopatoldgicos o clinicos

no directa o primariamente relacionados con los resulta-

dos del SNHi. Algunos de los conceptos que inicialmente
sirvieron para conformar las bases tedricas del SNHi nor-
mo o hiperproteico son:

e | acomprobacion de que la “hiperalimentacion” pro-
puesta en los primeros afios de la década del 70 no
solo no evitaba la degradaciéon de la masa proteica,
sino que aumentaba la incidencia de las complicacio-
nes infecciosas y metabdlicas.

e | aposibilidad de que la menor incidencia de compli-
caciones asociadas a la NE, en comparacion con la
NP, se deba a gie en UTI la gran mayorda de los PC
reciben una menor cantidad de NE que la indicada
(entre el 50 y el 80% de lo prescripto), lo que implica
un cierto grado de hipoalimentacion y que se puede
homologar al concepto de SNHi.

e | 0osPCenARMYy sedados (mas aun si estan paraliza-
dos), a pesar del estado “hipermetabdlico” inducido
por la enfermedad critica, tienen gastos energéticos
de reposo (GER) habitualmente menores que los su-
geridos hace 40 afios. En un estudio que hicimos
en 1993 con calorimetria indirecta (Cl), el GER pro-
medio de los PC fue de 27,7 + 5,6 kcal/kg/dia. En
la mas reciente revision sistematica efectuada sobre
el tema, G. Kreymann y col. analizaron 53 estudios
que habian realizado mediciones o estimaciones de
GER en PC y encontraron un promedio de 28,1 + 6,5
kcal/kg/dia (Clin Nutr 2012; 31: 168) (Recordar que el
GER de un PC en particular puede ser menor o mayor
de lo citado en funcion de varias caracteristicas del
paciente en si mismo (magnitud individual del SRIS,
edad, sexo, etc.), de sus co-morbilidades, del tipo de
enfermedad critica y momento evolutivo de la misma
y de los tratamientos en curso.

e Enlos PC el exceso de aporte calérico no mejora el
catabolismo proteico ni el balance de N, sino que
aumenta la masa grasa corporal € induce una ma-
yor liberaciéon de citoquinas proinflamatoria (TNFow y
otras), que a su vez causan un mayor grado de resis-
tencia insulinica y de hiperglucemia (recordar que la
hiperglucemia no controlada se asocia con aumento
de la morbi-mortalidad en los PC) y de otras compli-
caciones metabdlicas, especialmente en PC no des-
nutridos.
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e El exceso de aporte proteico, hasta un cierto punto,
no causa complicaciones sino que favorece la reten-
cion de nitrégeno, y ademas aporta intermediarios
para el ciclo de Krebs, antioxidantes para disminuir
el grado de estrés oxidativo y ciertos factores anabo-
licos. Actualmente se considera que un buen aporte
proteico es esencial para el SN de los PC.

En una primera revision del tema, K. Jeejeebhoy conclu-

yo6 que un alto aporte caldrico no previene el catabolismo

proteico y aumenta el riesgo de complicaciones, y que
un aporte bajo en calorias puede ser beneficioso en la
medida de que no haya restriccion del aporte proteico, ni
de electrolitos (especialmente potasio, magnesio y fésfo-
ro), ni de oligoelementos (al menos de cinc y el selenio)

(Nutr Clin Pract 2004;19:477). En una revision posterior,

M. Boitano también enfatizé la imposibilidad de prevenir

la pérdida de masa proteica con un mayor aporte calori-

co que el medido o estimado, dado que no se puede fre-
nar la neoglucogénesis, ni el catabolismo neto de protei-
nas, ni la movilizacion y utilizacion de acidos grasos. Por
el contrario, la “sobrealimentacion” causa una serie de
problemas o complicaciones tales como: hiperglucemia,
hipertrigliceridemia, aumento de la produccion de CO,,
higado graso y otras disfunciones organicas, las cuales
pueden prevenirse con un SNHi utilizando menor aporte
de hidratos de carbono y/o de lipidos (Nutr Clin Pract

2006;21:617).

Dado que la mayor parte de los argumentos para el SNHi

son del tipo de los anteriores, decidimos realizar una revi-

sion sistematica y eventual metaandlisis de los EPCR que
especificamente hayan comparado SNHi con aportes
caldricos estandar (SNEs). Acorde al estricto protocolo
de esta revision Cochrane (Prescribed hypocaloric nutri-
tion support for critically ill patients — Cochrane Database
of Systematic Reviews 2009, Issue 3. Art N°.. CD0O07867.

DOI: 10.1002/14651858.CD007867), hasta el momento

solo hemos podido incluir los 5 EPCR que se enuncian

a continuacién, aunque luego veremos que también se

pueden obtener ciertas informaciones de interés practi-

co, aln de estudios cuyos objetivos son distintos al de
nuestro protocolo Cochrane.

e El primer ECPR fue realizado por P. Choban y col. en
PC obesos (ya comentado al principio), en el cual no
observaron diferencias significativas entre el SNHi y
SNEs, lo cual podria ser considerado como un resul-
tado positivo. Este estudio tiene ciertos problemas
metodoldgicos, como ser la inclusion de escasos pa-
cientes realmente criticos.

e K. McCowen y col. no encontraron diferencias signi-
ficativas en el control de la glucemia o la incidencia
de infecciones, pero el balance de N fue significativa-
mente mas negativo en el grupo de SNHi. El estudio
también tiene limitaciones metodolégicas (poca dife-
rencia de calorias entre grupos, poco aporte de N en
NPHi) (Crit Care Med 2000;28:3606).

e C. Ahrens y col. observaron que el grupo de NPHi
(<20 kcal no proteicas/kg/dia) tuvo menor incidencia
y severidad de hiperglucemia y < requerimientos dia-
rios de insulina. No se pudo demostrar mejoria en in-
fecciones, estadia o costos. El aporte de glucosa > 4
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mg/kg/min fue predictor de hiperglucemia (Crit Care
Med 2005,33:2507).

e S Petros y col. presentaron un informe preliminar de
un EPCR en curso: el grupo de SNHi mostré menor
incidencia de hiperglucemia y de diarrea, sin diferen-
cias en los parametros de evolucion y prondstico (Int
Care Med 2010,5259).

e Y. Arabi y col. randomizaron 240 PC con NE para
hipoalimentacién permisiva (60-70% objetivos calé-
ricos) y segun objetivos caldricos. El grupo hipocalé-
rico (promedio de 1067 kcal y 48 g proteina / dia) tuvo
menor mortalidad hospitalaria que el grupo control
(30.0% vs. 42.5%; RR 0.71 1C95% 0.5-0.99, p = 0.04),
pero no hubo diferencias significativas en la morta-
lidad a los 28 dias o0 en los otros varios parametros
evaluados (Am J Clin Nutr 2011; 93: 569).

Algunos estudios no incluibles en la revision Cochrane

por no comparar especificamente el SNHi con SN normo-

caldrico, u otros que comparan modalidades de la NE,

ofrecen algunos resultados de interés préctico, a favor o

en contra del SNHi.

E. Ibrahim y col randomizaron pacientes en ARM y NE

para un grupo con aportes caldricos segun objetivos

desde el dia 1 de UTIl o desde 5° dia. Los PC con NE
completa desde el inicio recibieron mayor aporte calori-
co-proteico que el grupo de inicio tardio (aunque la NE
de ambos grupos fue hipocalérica e hipoproteica) y tu-
vieron mayor incidencia de neumonia asociada a ARM,
de diarrea por Clostridium Difficile y mayores tiempos de

estadia en UTl y en el hospital. (JPEN 2002; 26: 174.

E. Casadei y col. (estudio retrospectivo) vieron que los

PC con NE que recibieron menos del 70% de los obje-

tivos caldricos tuvieron mayor morbilidad, duracion de

ARM vy tiempo de estadia en UTI. (Critical Care 20086,

10(Suppl1).P217).

Y. Arabi'y col. hicieron un estudio observacional (anidado

dentro de otro estudio de control de la glucemia) para

evaluar la influencia del aporte calérico sobre la morbi-
mortalidad. Los PC con mejor cumplimiento de los obje-
tivos caldricos de la NE, en el 1/3 superior de la relacion
aporte/objetivo caldrico (>64.6%), tuvieron un aumento
de la mortalidad en UTl y el hospital, de los dias de ARM,
de las infecciones en UTl y de los tiempos de estadia
en UTl y el hospital. (JPEN 2010,34:280). En su primer
estudio en PC en ARM, T. Rice y col. (Crit Care Med

2011,39(5):967) evaluaron el aporte calérico acorde a

objetivos desde el primer dia de la NE versus NE tréfica

(hipocaldrica) hasta el 6° dia de ARM; en el primer grupo

la relacion aporte/objetivos fue del 74,8% y en el otro del

15,8%. El grupo inicialmente hipocaldrico tuvo mejor tole-

rancia gastro-intestinal e iguales parametros de evolucion

y prondéstico que el grupo de NE plena. En un 2° estudio

similar, multicéntrico (estudio EDEN), en pacientes con

injuria pulmonar aguda y ARM (JAMA 2012;307:795), el
grupo con NE tréfica durante los primeros dias (aporte de
un 25% de los objetivos caldricos) y el de NE plena des-
de un principio (80% de los objetivos) no mostraron dife-

rencias en cuanto a dias de ARM, mortalidad a 60 dias o

complicaciones infecciosas. El grupo de nutricién plena

tuvo mayor incidencia de problemas gastro-intestinales,
nivel de glucemia y requerimiento de insulina. Varios es-
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tudios también aportaron resultados que deben tenerse
en cuenta al evaluar el aporte caldrico de los PC.

J. Krishnan y col. evaluaron la relacion entre el aporte
calérico recomendado por el American College of Chest
Physicians (ACCP) y la evolucién clinica. El aporte de
menos de 1/3 de las recomendaciones y mas de 2/3 de
las mismas se asocié con menor sobrevida hospitalaria
y menor probabilidad de alta sin ARM, en particular en
los pacientes mas graves (SAPS Il > 50). Es decir que la
mejor evolucion clinica y prondstico se logré con aportes
entre 9 y 18 kcal/kg/dia (Chest 2003;124:297).

L. Rubinson y col. observaron que el aporte de menos
del 25% de las recomendaciones de ACCP (< 6 kcal/kg/
dia) se asoci6 con significativamente mayor incidencia
de hemocultivos positivos (Crit Care Med 2004,32:350).
S. Villet y col. observaron que el balance negativo de
energia que se produjo en los primeros dias de UTI no
fue posible recuperarlo a posteriori y que hubo una aso-
ciacion significativa entre el balance negativo de energia
acumulado durante la estadia en UTI (>10.000 kcal) y la
mayor incidencia de complicaciones totales e infeccio-
sas, de los tiempos de estadia en UTI y de los dias de
ARM y de antibioticoterapia (Clin Nutr 2005,24:502).

D. Dvir y col. encontraron una fuerte correlacion entre el
balance negativo acumulado de energia durante la es-
tadia en UTI y la incidencia de varias complicaciones:
distress respiratorio, insuficiencia renal, requerimiento de
cirugias, escaras de decubito y complicaciones totales.
El maximo balance negativo diario ocurrié durante los
primeros 3 dias de UTl y el maximo balance negativo de
energia fue en promedio al 7° dia de estadia en UTI. (Clin
Nutr 2006,25:37)

En los ultimos afios, algunos autores propusieron con-
ductas opuestas al SNHi, sugiriendo que el déficit calo-
rico de los primeros dias de UTI o el balance negativo
acumulado de energia se asociaba con peores resulta-
dos clinicos.

C. Faisy y col. en un estudio retrospectivo realizado en
pacientes con ARM prolongada y alta mortalidad, obser-
varon que las dificultades para cumplir los objetivos nutri-
cionales con NE ocasionaba un déficit caldrico promedio
de -1300 kcal/dia y que el balance negativo de energia
se comporté como un predictor independiente de morta-
lidad en UTI. El punto de corte para la mejor prediccion
de mortalidad fue un balance negativo diario de energia
de -1200 kcal/dia (Brit J Nutr 2009;101:1079).

C. Alberda y col. evaluaron una cohorte de 2772 pacien-
tes en ARM de 37 paises, que recibieron en promedio
1034 kcal y 47 gr proteina/dia. El aumento de 1000 kcal/
dia se asocié con 24% menor mortalidad a 60 dias y 3.5
dias menos de ARM, aunque solo en los grupos de pa-
cientes con indice de Masa Corporal <25 o >35 (Int Care
Med 2009;35:1728).

C. Heidegger y col. Evaluaron suplementar la NE con
NP a partir del 4° dia para lograr los objetivos caléricos.
El grupo con NP suplementaria logré cumplir con los ob-
jetivos caldricos previstos y tuvo significativamente me-
nor tasa de infecciones, de prescripcion de antibidticos,
de duracion de ARM y del tiempo de estadia (Clin Nutr
2011,Suppl 1,2-3).
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P. Singer y col. randomizaron pacientes en ARM con NE
€n un grupo cuyo objetivo caldrico se basd en medicio-
nes repetidas de Cl y en un grupo control con objetivos
de 25 kcal/kg/dia; en ambos casos se utilizé NP suple-
mentaria para lograr objetivos previstos. El grupo opti-
mizado segun CI tuvo: mayor aporte calérico-proteico
diario (+ 600 kcal y 13 gr proteinas/dia), menor balance
negativo acumulado de energia, una tendencia hacia
una menor mortalidad hospitalaria pero significativamen-
te mayor duracién de ARM, estadia en UTl y tasa de com-
plicaciones infecciosas (Int Care Med 2011,37: 601).

P. Weijs y col. observaron la evolucion clinica de los pa-
cientes con NE o NE + NP que lograron cumplir los objeti-
vos caldricos (medidos por Cl) y/o proteicos (1.2 a 1.5 gr/
kg/dia) y los que no lo lograron (que en promedio recibie-
ron un 70% de objetivos caldricos y proteicos). Los resul-
tados se deben interpretar de dos maneras: el grupo que
recibié menor aporte calérico mostré significativamente
menor duracion de ARM, de estadia en UTl y el hospital,
pero el grupo que logré cumplir los objetivos proteicos
tuvo una disminucién del 53% del riesgo de mortalidad a
los 28 dias, resultado que no se observé en quienes solo
lograron los objetivos caldricos. Esto enfatiza el importan-
te rol de las proteinas en el SN (JPEN 2012;36.:60).
Aunque el reciente estudio EPaNIC de M. Casaer y col.
no reporta informaciones directas de aportes caléricos y
es poco generalizable a otras UTI, la administracion pre-
coz de NP suplementaria para lograr objetivos caléricos,
se asocidé con una peor evolucion y prondstico de una
poblacién de PC (poco generalizable a otras UTI's) (N
Engl J Med 2011, 365: 506).

Dada la amplia variabilidad de los resultados anteriores,
mucho de ello debido a las diferentes metodologias y el
tipo de pacientes incluidos, en la literatura internacional
no existen definiciones concretas si el SNHi es Util 0 no,
si lo es en todos o solo algun tipo de PC, cual es el apor-
te minimo de calorias y de proteinas, cuando empezar y
durante cuanto tiempo, etc.. Las controversias y las dife-
rentes visiones respecto al SNHi ya se pueden observar
en 3 revisiones efectuadas en el afio 2007 por autores
de diferentes paises (Curr Opin Crit Care 2007;13:180 —
Current Gastroenterology Reports 2007,9:317 — Crit Care
Med 2007,35 Suppl:.55535), tema que se ha profundiza-
do actualmente en funcién de las diferentes aproximacio-
nes de las sociedades cientificas europeas y norteame-
ricanas (Curr Opin Clin Nutr Metab Care 2010;13:170). Si
los pacientes y el tipo de SN son mas homogéneos, los
resultados son evaluables. Por ejemplo, en un reciente
metaanalisis de pacientes quirdrgicos con NP hipoca-
l6rica, se observd una asociacion significativa con una
disminucion de las complicaciones infecciosas post-ope-
ratorias y del tiempo de estadia hospitalaria (Hua Jiang y
col. Clin Nutr 2011:30:730).

Algunas controversias existen desde hace mas de 20
afios, momento en el cual propusimos implementar el
SN de los PC en base a 3 grandes factores: 1) estado
nutricional al ingreso (presencia y severidad de la des-
nutricion), 2) tiempo previsto de ingesta inadecuada en
funcién de los requerimientos nutricionales, 3) magnitud
de los cambios metabdlicos asociados al tipo y gravedad
de la patologia de ingreso a UTI (lo cual incluye una es-
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timacion del riesgo de muerte, de fallas de érganos, de
tiempos de estadia y del riesgo de complicaciones). En
base a lo anterior 1° se definen los objetivos nutriciona-
les (en PC pueden ser “soporte metabdlico” o “manteni-
miento de la masa proteica”, aunque la NE precoz y/o la
farmaco-nutricion también se los puede considerar como
objetivos nutricionales secundarios); 2° el momento de
inicio del SN (precoz dentro de las primeras 24-36 horas,
mediato entre 48 y 96 horas y tardio entre el 5°y 7° dia);
3° los requerimientos caldrico-proteicos para el objetivo
definido y 4° via o vias del SN. En funcién de todo lo an-
terior, se puede hacer un ejercicio de sintesis conceptual
y sugerir algunas opciones para la préactica, recordando
que las evaluaciones deben ser individuales y repetidas:
e Enlos PC graves, con riesgo de muerte alto (>25%),
necesidad de soporte hemodinamico y respiratorio,
presencia o alta probabilidad de fallas multiples de
6rganos, el unico objetivo posible es el de “soporte
metabdlico”, que es lo mismo que decir SNHi o hi-
poalimentaciéon permisiva. Apenas se logre la esta-
bilizacion hemodinamica, evaluar la posibilidad de
iniciar una NE precoz, solo a los fines tréficos o para
ir progresando la NE acorde a la tolerancia. Los ob-
jetivos del SNHi pueden ser de 10 a 15 (o 20) kcal
totales/kg/dia y los proteicos de 1.3 y 2 gr/kg/dia. Si
la NE no se puede progresar en los siguientes 2 a 3
dias, considerar el agregado de NP complementaria
y si no se pudo iniciar dentro de las primeras 48 horas
evaluar la indicacién de NP total. A partir del 3¢ 0 4°
dia, a medida que el paciente se estabiliza o mejora,
evaluar la posibilidad de aumentar el aporte nutricio-
nal (cada vez menos hipocalérico) para moderar la
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magnitud del balance negativo de energia y las con-
secuencias adversas del mismo. Si al 5° dia con la
NE no se logra un aporte de ~15 kcal/kg/dia (60% de
las recomendaciones) considerar NP suplementaria
o total si el aporte enteral es muy escaso. Recordar
que el SNHi siempre debe ser normo o hiperproteico,
es decir que solo se restringe el aporte calérico, de
hidratos de carbono (nunca menor de 1 a 1,5 gr/kg/
dia) y de lipidos.

Si ademas de las condiciones anteriores el paciente
esté previamente desnutrido, evaluar frecuentemente
la condiciéon del paciente y los riesgo/beneficios del
SNHi versus el de evitar o minimizar el balance nega-
tivo de energia. La evaluacion frecuente de las condi-
ciones clinicas y metabdlicas del paciente permitird ir
reconociendo la tolerancia al tipo y cantidad de SN a
los fines de cumplir con los objetivos anteriores con el
menor balance negativo de calorias que sea posible.
En los PC menos graves, con riesgo de muerte bajo a
moderado, con estimacion de ARM de corto tiempo y
sin fallas de érganos, acorde a la severidad del SRIS
y de las alteraciones metabdlicos (hiperglucemia,
hipertrigliceridemia, etc.), se puede iniciar el SN en
forma hipocaldrica o aportando un 50 a 60% de los
requerimientos y progresar rapidamente hasta logar
los objetivos caldrico-proteicos de “mantenimiento”
en un plazo méaximo de 72 horas.

Los pacientes que ingresan a UTI por diversas cau-
sas que no requieren medidas de soporte vital (no
criticos), no tienen indicacion de SNHi, sino que se
debe iniciar el SN acorde a las recomendaciones de
las guias clinicas internacionales.
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OBSTETRICIA CRITICA

Hemorragia Obstétrica: su

manejo en la UTI

DrA. DANIELA VASQUEZ

Especialista en Terapia Intensiva. Comité de Obstetricia Critica, SATI. Hospital Interzonal de Agudos Gral. San Martin, La Plata.
Sanatorio Anchorena, Capital Federal. Fundacién para la Investigacion y Asistencia de la Enfermedad Renal

La hemorragia postparto es una de las causas mas fre-
cuentes de muerte materna, tanto en paises desarrolla-
dos, como en aquellos en vias de desarrollo . En Argen-
tina, en el afio 2010 las complicaciones relacionadas con
la hemorragia obstétrica fueron la segunda causa directa
de muerte materna 5. Asimismo, la hemorragia postparto
es la causa mas frecuente de histerectomia postparto, la
cual se asocia no solo a morbilidad materna severa sino
a secuelas psicoldgicas a largo plazo . La mortalidad
por hemorragia postparto se relaciona, en gran parte,
con una demora en el correcto diagnostico y atencion
medica y con cuidados de salud subdptimos .

Definicion

No existe una definicion universal de hemorragia obsté-
trica; lo cual dificulta la deteccién y el tratamiento precoz
de la misma . Sin embargo, existen diversas clasificacio-
nes, que consideran tanto el momento de aparicion de la
hemorragia, su volumen o los sintomas acompanantes.
Definiciones:

1. Segun tiempo de aparicion:

a. Hemorragia anteparto

b. Hemorragia Post-parto Primaria (HPP): aquella
que ocurre dentro de las primeras 24 h post-par-
to/cesérea

c. Hemorragia Post-parto Secundaria (HPS): la que
ocurre entre las primeras 24 h y 6 semanas luego
del parto/ceséarea ®

2. Segun volumen de la perdida sanguinea o signo-sin-
tomatologia acompafiante:

a. Definicion tradicional: 2500 ml luego de parto va-
ginal o >1L luego de la ceséarea”’.

b. Alternativa : HPP >500 ml, HPP severa >1 18y
HPP muy severa >2.5 |.

c. Hemorragia que ocasiona sintomas de hipovole-
mia, caida del Hto de 10% o necesidad de trans-
fusion de glébulos rojos &.

d. Cualquier sangrado anormal, en cantidad o dura-
cion, luego del parto.

e. Hemorragia masiva: perdida del volumen sangui-
neo total en 24 h (= 7% del peso ideal), pérdida
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de 50% del volumen sanguineo en 3 h o tasa de

sangrado de 150 ml/min.
El gold estandar para definir correctamente el volumen
de la pérdida sanguinea es la espectrofotometria, sin
embargo su utilizacion en la practica clinica es inviable.
La estimacion de la perdida sanguinea mediante bolsas
plasticas calibradas ha demostrado ser significativamen-
te mas exacta que la estimacién visual durante el parto
vaginal, y permite una deteccion mas precoz de la mis-
ma. De todos modos, no se ha demostrado que su uso
sistematico reduzca la tasa de HPP severa ’.

Factores de Riesgo para hemorragia postparto

Un estudio de America Latina detecto los siguientes fac-
tores de riesgo para el desarrollado de HPP: retencion
de restos placentarios, embarazo multiple, macrosomia,
episiotomia y requerimiento de sutura perineal. Por otro
lado, los factores que se asociaban con menor riesgo de
presentar hemorragia fueron el manejo activo del tercer
tiempo del parto, la multiparidad y el bajo peso al nacer °.
Asimismo, un estudio multicéntrico de Francia, descri-
bi6 los factores predictivos de procedimientos interven-
cionistas avanzados en la hemorragia postparto. Tales
factores fueron: alteracion de la implantacion placentaria,
frecuencia cardiaca >115 x min., tiempo de protrombina
< 50%, fibrindgeno < 2 g/l y deteccion de troponina | €. El
descenso de los valores de fibrindgeno también ha sido
descripto como un predictor temprano de severidad de
la hemorragia postparto .

Fisiologia del sangrado

El volumen de sangre del Utero gravido es de 800-1000
mil/min, lo cual explica el rapido deterioro que puede oca-
sionar la hemorragia postparto. La contraccion del mus-
culo uterino es el mecanismo mas importante de hemos-
tasia luego del parto. Por lo tanto, ante la presencia de un
sangrado postparto, debe considerarse en primer lugar
una falla en este mecanismo y una vez que esto ha sido
descartado, la existencia de restos placentarios o injuria
del tracto genital.
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Causas de hemorragia Obstétrica®

(%)

Hemorragia anteparto

Abruptio placentae

Placenta previa

Ruptura uterina (ante o peripartum)

Embolia de liquido amniético (peripartum)
Hemorragia postparto primaria

Atonia uterina 70-90
Retencion de restos placentarios 20-30
Laceracion del tracto genital 7
Placentacion anormal

Inversion uterina

Coagulopatia

Hemorragia postparto secundaria

Retencion de restos placentarios

Infeccion uterina

Subinvolucioén uterina

Diagnostico

1. Diagnostico de factores de riesgo para el desarrollo
de sangrado (ej. diagnostico prenatal de placenta
acreta con ecografia o RMN) y parto programado .

2. Diagnostico precoz de hemorragia obstétrica.

Clinica

La forma de presentacion de la hemorragia obstétrica no
difiere de otros tipos de shock hipovolémico. Sin embar-
go, al tratarse de mujeres jovenes y en general previa-
mente sanas, el desarrollo de taquicardia o hipotension
puede demorarse hasta que se han producido perdidas
sanguineas considerables (> 1a 1.51), lo que se asocia a
un rapido deterioro luego de la deteccién de los primeros
sintomas .

Tratamiento

El tratamiento debe ser precoz e intenso, ya que la de-
mora en el tratamiento inicial es un factor de riesgo in-
dependiente de hemorragia postparto severa. Luego del
tratamiento medico inicial, los métodos invasivos deben
elegirse de acuerdo a la disponibilidad de cada hospital.
La mejor opcidn sera aquella de mas facil acceso y para
la cual el medico tratante este mas entrenado™?.

1. Tratamiento medico:

a. Resucitacion con fluidos

b. Compresion uterina bimanual.

c. Drogas uterotdnicas (usualmente 10 Ul de oxitocina
diluidas en 500 ml de Sol. Fisiologica; también pue-
de usarse carboprost 250 ug IV, que puede repetir-
se cada 15-20 min. hasta un total de 2 mg & @

d. Exploracion manual uterina para descartar reten-
cién de productos y evaluacion del tracto genital
para descartar laceracion

El manejo transfusional dependera de las necesidades
de cada caso. Se debe considerar el requerimiento de
sedimento globular, plaguetas y factores de la coagu-
lacion. Existen diversas opciones para la correccion de
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estos Ultimos. La opcion més accesible y de menor costo
continda siendo el uso de plasma fresco congelado, que
contiene todos los factores de la coagulacion y protei-
nas plasmaticas y se asocia a un incremento de 10 mg/
dl de fibrinégeno por cada unidad; en igual medida que
el crioprecipitado'. Por otro lado, existen otras opciones
mas costosas como el concentrado pasteurizado de fi-
brindgeno o el factor VII recombinante. El uso de factor
VIl recombinante en obstetricia no esta aprobado por la
FDA'™S. Segun estudios de series de casos, se sugiere su
empleo, antes de la realizacion de histerectomia, en mu-
jeres que deseen preservar su fertilidad, y solo luego de
la correccion del resto de los factores de la coagulacion
y de que hallan fallado las otras medidas ¢ 7.
2. Tratamiento No medicamentoso:
a. Embolizacion
b. Procedimientos No quirdrgicos
i. Taponamiento uterino con balén
ii. Packing uterino
c. Cirugia:
i. Reparacion de laceraciones
ii. Sutura con técnica de Lynch-B/ Otras suturas
compresivas
iii. Ligadura de art. uterinas o hipogéstricas
iv. Packing pélvico
v. Histerectomia
Si se realizé una histerectomia subtotal, seguida de una
resucitacion efectiva, se debe sospechar rapidamente
resangrado ante el primer signo de descompensacion
hemodinamica o calda del Hematocrito, ya que usual-
mente se produce sangrado del sector remanente. Esta
complicacion requiriere frecuentemente re-cirugia tem-
prana debido a la falta de sensibilidad de la ecografia en
estos casos y la demora sumada en acceder a técnicas
tomograficas en otros .

Prevencion

La prevencion de la hemorragia obstétrica se inicia en el
consultorio del obstetra de cabecera y continua al ingre-
so a la institucion donde se desarrollara el parto/cesa-
rea. Se deben detectar factores de riesgo de sangrado
asi como alteraciones en la implantacién de la placenta,
para de esta forma realizar una interrupcion programada
del embarazo, bajo condiciones maximas de seguridad
y en instituciones de alta complejidad. Se debe corregir
la anemia, previa al parto, y se debe propiciar bajo todas
las circunstancias el parto institucional, ya que es una
de las medidas que ha logrado mayor reduccion de la
mortalidad materna en los ultimos 60 afos. Por otro lado
se debe evitar el parto prolongado y se debe realizar
un manejo activo del tercer tiempo del mismo. Esta ulti-
ma medida se ha asociado a la reduccion del riesgo de
hemorragia postparto severa y consiste en la utilizacion
de un agente uterotdnico en dicho momento, el clampeo
temprano del cordén umbilical y la tracciéon controlada
del mismo'®.
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Mortalidad materna en
Argentina y Latinoamérica.

Realidad Actual

Dr. JL GovLusicki

Jefe Unidad de Cuidados Intensivos Maternales-Hospital Municipal Materno Infantil Ramén Sarda.

“La mejor manera de conocer a una sociedad es obser-
var como en ella se amay cémo en ella se muere” (Albert
Camus: La peste).

“Tenéis en vuestras manos en toda plenitud los poderes y
las facultades con que la ley y la sociedad invisten al mé-
dico, facultades las méas grandes que sea posible con-
cebir y que os impone por eso mismo las mas grandes
y severas responsabilidades, si los individuos os confian
Sus bienes mas preciosos, como son su salud y su vida,
no se debe sélo a que reconocen vuestra preparacion
cientifica, sino también porque os suponen hombres de
bien, de honor y de conciencia”. (Gregorio Araoz Alfaro:
Discurso colaciéon de grado de médicos afio 1919).
Comienzo de esta manera dado que de la mortalidad
materna (MM) no se habla, no se ve y no se escucha;
siendo que es un problema que atraviesa a la sociedad,
al estado y a la salud publica. ;Cémo define la OMS
muerte materna?: Es la muerte de una mujer mientras
esta embrazada o dentro de los 42 dias siguientes a la
terminacion del embarazo, independientemente de la
duracion vy el sitio del mismo, debido a cualquier causa
relacionada con o agravada por el embarazo mismo o su
atencion, pero no por causas accidentales o incidenta-
les. No obstante, hay ministerios y ONGs que estan es-
tudiando la posibilidad de extender el tiempo de 42 dias
a varios meses puerperales; esto se debe a diferentes
tematicas de las complicaciones médicas del y en el em-
barazo que exceden a este articulo.

El Doctor Halfdan T. Mahler, Director de la OMS por mas
de 15 afos, en la conferencia inaugural por una materni-
dad sin riesgo, Nairobi 1987 dijo: “La mortalidad mater-
na ha sido una tragedia descuidada y se ha descuida-
do porque las que sufren son personas ignoradas, con
menos fuerza e influencia sobre como se emplean los
recursos nacionales, son pobres y por encima de todo
son mujeres”. .Y porqué ocuparnos de las muertes ma-
ternas? La Republica Argentina se comprometié como
Estado, junto a otros 183 paises del mundo ante la ONU
en el afio 1990 y firmd los compromisos de las metas del
milenio, cuyo objetivo del milenio 5 (ODM5) es que “la
prevencion de las muertes maternas se reconoce como
una prioridad internacional y su reducciéon en % partes
para el 2015. (Para la Argentina el objetivo asumido era
llegar a 13 x 100.000 nacidos vivos (N.V) al 2015).
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Algunas cifras impactantes: 1) Entre 120 y 130 millones
de mujeres embarazadas por afio en el mundo. 2) cer-
ca de 600 mil de ellas mueren. 3) De esas muertes, el
98% ocurren en paises subdesarrollados o para algunos
llamados “en vias de desarrollo”. 4) Cada 70 segundos
muere una mujer embarazada en el mundo. 5) 60 millo-
nes de partos anuales se realizan sin atencion profesio-
nal. 6) Cada dia mueren cerca de 1600 mujeres emba-
razadas en el mundo. 7) La razén de MM en paises en
vias de desarrollo es de 298 x 100.000 N.V. 8) La razén
de MM en paises desarrollados es de 14 x 100.000 N.V
(OMS-2009).

Expectativa de muerte de una mujer embarazada en di-
ferentes regiones del mundo: Africa 1/16, América Latina
y el Caribe 1/160, Europa Central 1/3500, América del
Norte 1/7500; con extremos como Nigeria y Sierra Leona,
en que una mujer embarazada tiene una expectativa de
morir cada 7 embazadas, y en Canada una mujer emba-
razada tiene la expectativa de morir cada 8000 embara-
zadas

En el afio 2009 la OMS publicé un articulo en donde el
63% de las muertes maternas se desarrollaban en 10
paises: 1) Sierra Leona. 2) Nigeria. 3) Pakistan. 4) Afga-
nistan. 5) Etiopia. 6) Republica Democratica del Congo.
7) Bangladesh. 8) Indonesia. 9) Tanzania. 10) China.

En América del Norte, América Latina y el Caribe, la
tasa de MM es de alrededor de 190/100.000 N.V Esto es
aproximadamente 23 mil MM en el afio 2009; con alar-
mantes diferencias pals por pais, por ejemplo: MM Haiti
523 x 100.000 N.V, Bolivia 295 x 100.000 N.V, Pert 185
x 100.000 N.V, Paraguay 118 x 100.000 N.V, Brasil 64 x
100.000 N.V, México 56 x 100.000 N.V, Chile 19 x 100.000
N.V, Uruguay 17 x 100.000 N.V, EE.UU 5 x 100.000 N.V,
Canadé 4 x 100.000 N.V. (OMS 2009).

&Y en La Republica Argentina cémo estamos?: Afio 2009
poblacion general 40. 134.425 habitantes, N.V 745.336,
defunciones maternas registradas 410, tasa de mor-
talidad materna 55 x 100.000 N.V (Fuente: Deis-MSN).
Habria que observar que hubo cerca de 40 mujeres
embarazadas muertas por la pandemia por H1N1; exclu-
yendo estos casos, nuestra media de MM en los ultimos
5 afios es de alrededor de 44-48 x 100.000 N.V. Ahora
bien, esta es una parte de la realidad pues si analiza-
mos provincia por provincia encontraremos diferencias
notables, por ejemplo: Catamarca 160 x 100.000 N.V,
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Formosa 150 x 100.000 N.V, Chaco 93 x 100.000 N.V, La
Rioja 92 x 100.000 N.V, Misiones 87 x 100.000 N.V, Salta
84 x 100.000 N.V, Jujuy 83 x 100.000 N.V, Gran Buenos
Aires 44 x 100.000 N.V, CABA 18 x 100.000 N.V, Rio Ne-
gro 17 x 100.000 N.V. No quiero extenderme con el resto
de las provincias pues ya solamente con esto podremos
sacar una primera conclusion, ¢ Tienen las mismas posi-
bilidades de superar el embarazo, parto y puerperio en
Catamarca o en Formosa que en Rio Negro? No. Tienen
15 veces mas riesgo de morir en las provincias del nor-
te de nuestro pais (no obstante se han producido algu-
nos cambios favorables en Jujuy y Salta durante 2010 y
2011). ;De donde surge la tasa de MM? Del siguiente
calculo: MM relacionadas con el embarazo, parto y puer-
perio en un afio x 100.000 N.V sobre el numero de N.V
en ese afio.

La OPS considera que 20 MM cada 100.000 N.V es un
nivel moderadamente bajo, de 20 a 50 moderadamente
alto, de 50 a 100 alto y mas de 100 muy alto. La MM afio
2010 en la Republica Argentina fue de 48.4 x 100.000
N.V (se estan procesando en MSN los datos 2011). La
MM es un excelente indicador de las desigualdades e
inequidades en salud, teniendo en cuenta ademas qué
es inequidad: es sindnimo de injusticia mas evitabilidad.
Miradas las desigualdades regionales en nuestro pais
me gustaria también hacer una mirada histérica. Para ello
tenemos que saber que hace mas de 20 afios que la Ar-
gentina tiene cifras de estancamiento en MM que han os-
cilado desde el afio 1989 al 2010 entre 44-50 x 100.000
N.V. Si tomo comparativamente la MM, por ejemplo, de
Inglaterra y Francia, a comienzos del siglo XX tenian la
misma MM que Argentina en el presente.

Ahora bien, hemos visto cifras, De qué se mueren las
madres en Argentina? En los Ultimos 10 afios, promedios
porcentuales: a) Aborto séptico, 26.7%. b) Enfermedad
Preeclamptica 14.8%. c) Sepsis puerperal 12.3%. d) He-
morragia critica obstétrica ante y post parto 11.3%. €)
Otras causas obstétricas directas 15.9%. f) Causas obs-
tétricas indirectas 17.8%. O sea, entre a, b, c y d explican
el 65% de las MM en Argentina. Estudios de casos y con-
troles mostraron que el riesgo de MM aumentaba 10 ve-
ces cuando la estructura hospitalaria no era la adecuada,
no habia disponibilidad de atencion obstétrica esencial,
guardia activa y personal calificado para asistir partos,
abortos, como asi también personal y condiciones para
asistir la patologia critica del embarazo.

La Dra. Celia Lomuto, en el afio 2003, efectud un estudio
sobre el porcentaje global de cumplimiento de las con-
diciones obstétricas esenciales (CONE) en 711 materni-
dades de nuestro pals (se esta desarrollando un nuevo
relevamiento 2012). Los resultados fueron los siguientes:
Existencia de quiréfanos 53%, Anestesistas 54%, Banco
de Sangre 45.3%, Reanimacion Cardiopulmonar (RCP)
61%, Ambulancia 89.3%. Esto tomado en forma indivi-
dual; cuando se tomaban todas, el cumplimiento de
CONE era del 35.3% en las 711 maternidades.

Hemos dirigido nuestra mirada a las cifras de MM global
en el mundo, en la region y en Argentina, dirigida nues-
tra mirada a las diferencias regionales en el mundo, en
América Latina y en nuestro pals, dirigida nuestra mirada
sobre ;De qué se mueren las madres en Argentina?, di-
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rigida nuestra mirada hacia las CONE, cabrfa hacerse la
pregunta: ¢Cudles son los factores determinantes para
explicar en parte esta situacion particularmente en nues-
tro pais? En mi modesto entender los factores determi-
nantes son: Socio econdémicos, culturales, la estructura
sanitaria, el proceso de atencion del embarazo y acce-
sibilidad al sistema, antiguas préacticas inapropiadas,
condiciones biolégicas, atencion obstétrica calificada, el
manejo adecuado de la patologia critica del embarazo,
inequidad de género. Como explicar entonces que en
nuestro pais se mejord en los ultimos 10 afios el control
pre natal, el sistema informéatico perinatal (SIP), en algu-
nos lugares se avanz¢ en la regionalizacion sanitaria (la
temporalidad de la atencion especializada en obstetricia
critica mata), todavia con muchos problemas; sin embar-
go, las cifras de MM no han descendido en estos afos.
Se nos cae un jumbo por afio lleno de mujeres embaraza-
das, madres en la flor de su vida moriran y mafiana otra
vez y ayer lo mismo. Pero si ademés miro por las venta-
nas de ese jumbo ;qué es lo que veo?, que se mueren
mujeres jovenes, pobres, en general analfabetas y que
viven en zonas marginadas. Pues entonces estamos no
solamente ante un problema de inequidad sino también
de derechos humanos (no es un fendmeno natural que
golpea en forma descarnada a las mujeres). Tenemos
como médicos la obligacion ética, moral y legal de se-
Aalar ésto, y digo legal pues la constitucion nacional y
su reforma del afo 1994 articulo 75 inc. 22 sefala: “La
convencion sobre la eliminacion de todas las formas de
discriminacién contra las mujeres y los derechos relacio-
nados con la maternidad y la salud”. ;Se cumple?

La inequidad, hemos dicho, es sindbnimo de injusticia
méas evitabilidad, que los casos de muerte en servicios
donde se han producido se podrian sefialar que el 80-
85% eran absolutamente evitables.

A partir del aflo 2000 en Argentina se activaron una se-
rie de programas nacionales de salud tales como el plan
de atencion primario de la salud (APS), el plan médico
obligatorio (PMQO), el plan materno infantil y de nutricion
(PROMIN), el plan de apoyo nutricional de acciones hu-
manitarias para las poblaciones indigenas (ANAHI), el
plan remediar, el plan nacional de salud sexual y procrea-
cion responsable, el plan nacional de garantia de calidad
de la atencion médica y calidad de los servicios de sa-
lud, plan nacer, el plan federal de salud 2004-2007 que
se propuso reducir un 20% la mortalidad materna nacio-
nal y un 50% la mortalidad materna en Chaco, Formosa,
Jujuy, Santiago del Estero (sin embargo aumentd un 2%).
Todos estos planes todavia no han mejorado la salud de
las mujeres en condicién de embarazo en Argentina.
Chile y Uruguay, en relacion al ODM5, pueden llegar a
cumplir; Argentina, a este ritmo, va a llegar a cumplir el
objetivo del milenio 5 en el afio 2050 o, para llegar al 2015
con 13 x 100.000 N.V, tendriamos que descender la MM
a un ritmo de 25% por afio, o sea absolutamente irreal.
No puedo terminar este articulo sin sefialar lo siguien-
te: La primera causa de MM en Argentina en decenios
ha sido y sigue siendo el aborto séptico. Se producen
21.600.000 abortos inseguros (Al) en el mundo, el 99%
de ellos en pais en vias de desarrollo (Unsafe abortion
OMS 2008). UNICEF Argentina realizé el 06/11 una cam-
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pafa de difusién anunciando que muere una mujer por
dia por causas asociadas al embarazo, parto y puerpe-
rio; este dato alarmante fue acompafiado con otro del
mismo tenor, que el 80-85% de etas muertes pudieron
ser evitables, y que de las 360 muertes maternas aproxi-
madamente registradas 100 fueron por abortos clandes-
tinos en condiciones de inseguridad. Asi, Argentina es
uno de los 3 paises de América Latina, junto con Jamaica
y Trinidad y Tobago, donde el aborto clandestino es la
primera causa de muerte materna, y esto sin hablar ade-
mas de la morbilidad materna extrema y grave de miles
de ellas. La OMS (Unsafe abortion 2008), planted que en
el afio 2007 se produjeron en el mundo 66.500 muertes
por aborto inseguro, 66.450 aproximadamente en paises
en vias de desarrollo (donde esta penalizado el aborto) y
40 en paises desarrollados (donde esta despenalizado).
Human Rights Watch publicéd en 2010 lo siguiente: Hay
entre 400 mil y 600 mil interrupciones del embarazo en
Argentina no obstante las restricciones legales, y que en
nuestro pais se aborta el dobla que en el resto de Améri-
ca. Ademas, son hospitalizadas entre 50 y 60 mil mujeres
cada afio por Al. El aborto es una tragedia en cualquier
escenario, seguro, inseguro, punible o no punible, pero
no podemos ignorar este problema. La sociedad toda
se debe un debate y las sociedades cientificas médicas
también.

¢Por qué los intensivistas? Porque nuestra especialidad
es multidisciplinaria, actuando la mayoria de las veces
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como puerta de salida ante situaciones criticas y de con-
tribuir asf a la diminucién de la muerte materna. Nuestro
objetivo es salvar vidas, por ello, es mejor estar prepa-
rado para algo que no va a suceder, a que nos suceda
algo para lo cual no estamos preparados.

En sintesis, para lograr la equidad, un estado democrati-
co debe cumplir con su obligacion de garantizar la buena
calidad de los servicios de salud en todas las provincias
y a todas las clases sociales. Para ello dar mas a quien
mas necesite. La salud no es un gasto, sino una inversion
cuyas rindes se cosechan en futuras generaciones, por
lo tanto tienen que ser politicas de estado. En momentos
en que hay un gran debate acerca de si es posible cono-
cer la realidad, sostengo que es posible conocerla, para
ello pasar de laidea de lo posible a lo necesario. Frente a
la mortalidad materna en nuestro pals el llamado a la ac-
cién es un imperativo ético, politico y de salud publica, o
como decia Virchow: “La medicina es una ciencia social
y la politica es medicina en gran escala” (Virchow. Where
are you that we need you, ANN J. 1984; 77, 524).

Para poder pasar de la idea de lo posible a lo necesario
a veces no es facil, y se pueden generar dudas. Por ello
me parece un buen final lo que sefialaba Bertold Brecht
en su loa a la duda: “Son los irreflexivos los que nunca
dudan; su digestion es espléndida; su juicio infalible;
no creen en los hechos, sélo creen en si mismos; lle-
gado el caso, son los hechos los que tienen que creer
en ellos’
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OBSTETRICIA CRITICA

Patologia hipertensiva en
el embarazo: pensar en los
diagnésticos diferenciales

Dra. ANDREA V Das NEVEs

Médica Especialista en Terapia Intensiva. Hospital General San Martin, La Plata, Argentina.

Miembro del Comité de Obstetricia Critica, SATI.

FINAER — Fundacién para la Investigacion y Asistencia de la Enfermedad Renal. CABA, Argentina

Introduccion

El 0.5% -0,9% de los embarazos cursan con sindrome
HELLP y el 10%-20% con preeclampsia severa (1). Estas
2 entidades comparten caracteristicas clinicas y bioqui-
micas con otras patologias obstétricas y no obstétricas
que obligan al médico a pensar diferentes diagndsticos.
Tradicionalmente se las llama “Imitadores de preeclamp-
sia severa- Sindrome HELLP” y se distinguen por pre-
sentar la triada de microangiopatia trombdtica, trombo-
citopenia y anemia hemolitica. Estos diagndsticos dife-
renciales incluyen al Higado Graso Agudo del Embarazo
(HGAE), Purpura Trombdtica Trombocitopénica (PTT),
Sindrome Urémico Hemolitico del Adulto(SHU) y Nefritis
Lupica. Es importante pensar en estas patologias, dado
que las potenciales complicaciones y manejo difieren (2).

Diagnéstico diferencial

Sindrome HELLP. Una de las formas severas de pre-
eclampsia es el Sindrome HELLP (Hemolysis, Elevated
Liver enzimes, Low Platetet). Se presenta con sintoma-
tologfa inicial que es inespecifica: dolor epigéastrico o en
el flanco derecho (90%), nauseas y vémitos (50%), hip-
erreflexia, cefalea (30%-60%) y cambios visuales (10%)
(3). Aun ante sintomas muy reconocidos de preeclamp-
sia, el diagndstico de sindrome HELLP requiere confir-
macion bioguimica de hemodlisis, elevacion de enzimas
hepaticas y trombocitopenia (Tabla 1). Cabe destacar
que puede no presentarse la triada completa en estadios
iniciales y progresar a la forma completa en la evolucion.
La progresion de la enfermedad se asocia a incremento
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de riesgo de muerte para la madre y el nifio por lo que
requiere un alto nivel de sospecha. Aunque muchas pa-
cientes pueden presentarse con hipertension y protein-
uria, estas pueden estar ausentes en el 15% y 6% de las
pacientes, respectivamente. En el 70 % de los casos se
presenta en el anteparto, entre las semanas 27 y 37, y un
11% antes de la semana 27(4).

Tabla1: Clasificacion de sindrome HELLP

Trombocitopenia TGOTGP  LDH Bilirrubina
Mississippi
Grado?  <50.000/mm3 >70UIL  >600UIL
Grado2 50.000/mm3-100.000/mm3  >70UIL 2600 UILL
Grado3  100.000/mm3-150.000/mm3 240 UL >600 UILL
Tennessee < 100.000/mm3 >70UIIL >600UIL  >1,2mg/dl

Higado Graso Agudo del Embarazo: Complicacion del
tercer trimestre, con una incidencia mucho menor que el
Sindrome HELLP, 1/6.000 - 1/15.000 nacimientos. En un
40% de los casos pueden coexistir preeclampsia e HGAE.
Se caracteriza por presentar sintomas inespecificos du-
rante 1 6 2 semanas: nauseas, vomitos (70%) y dolor epi-
gastrico o flanco derecho (50% -80%), cefalea e ictericia.
En la evolucion puede presentar encefalopatia hepatica
y coagulopatia. Laboratorio: Elevacion de bilirrubina di-
recta, dependiendo del grado de afectacion hepatica,
pero generalmente > 5 mg/dl, TGO/TGO aumentadas x
5-10 veces, hipoglucemia <60 mg/d| por disminucién de
glucogenolisis hepatica, aumento de creatinina sérica y
acido urico en el 60% de los casos, hemoconcentracion,
leucocitosis y alteracion de los factores de la coagulacion
con recuento de plaguetas normal o levemente descen-
dido: Una caracteristica del HGAE es que inicialmente
la alteracion del coagulograma es mucho mayor que la
tfrombocitopenia. La hipoglucemia junto con la prolonga-
cion del tiempo de protrombina diferencia HGAE de sin-
drome HELLP. El diagnostico es clinico y bioquimico. Los
estudios por imagenes tienen baja sensibilidad/especifi-
cidad. Cabe mencionar que el gold estandar diagnostico
es la biopsia hepatica, pero de dificil realizacién. Poten-
ciales complicaciones son la hemorragia digestiva, falla
renal y pancreatitis. El HGAE resuelve con la finalizacion
del embarazo en 1- 4 semanas. (3,5-7)
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Pdrpura Trombdtica Trombocitopénica/ Sindrome Urémi-
co Hemolitico del Adulto (PTT-SHU): La trombocitopenia
afecta al 10% de los embarazos. SHU y PTT son causas
raras de trombocitopenia, pero que amenazan la vida. En
ambos sindromes coexisten la diada trombocitopenia y
anemia hemolitica microangiopatica, pero clasicamente
la PTT se presenta con alteraciones neurolégicas vy fie-
bre. El espectro de disfuncién neuroldgica abarca ce-
falea, alteraciones visuales, confusion, afasia, paresia y
convulsiones. EI SHU presenta insuficiencia renal severa,
sin embargo, los criterios diagndsticos no permiten cla-
ramente diferenciarlos en adultos. Siempre ante la pre-
sencia de trombocitopenia y anemia hemolitica microan-
giopdtica se debe pensar en SHU/PTT. El embarazo
puede precipitar la PTT por primera vez o exacerbar su
recurrencia en quienes la padecen. El SHU se presenta
en el 90% en el postparto y el 25 % del total de los casos
afecta mujeres embarazadas o puérperas, mientras que
la PTT prevalece entre el 2° y 3° trimestre. Diagnostico:
Clinico y de laboratorio, incluyendo dosificacién de ADA-
MTS 13. No resuelve con la finalizacion del embarazo, el
tratamiento de primera linea es plasmaféresis(8-10).
Nefritis Lupica: Los sintomas clinicos y de laboratorio de
nefritis IUpica son similares a la presentacion de pree-
clampsia severa. Las 2 patologias incluso pueden su-
perponerse en el 20%-30% de los casos. El embarazo
aumenta la probabilidad de exacerbar el lupus, pero no
con sintomas mas severos que la poblacion general. La
presentacion clinica incluye hipertension, proteinuria y
hematuria microscoépica, trombocitopenia leve 0 modera-
daen el 40%-50% y anemia hemolitica en el 14%-23% de
las mujeres con lupus. El diagnéstico diferencial puede
ser dificultoso y realiza en base a la presentacion clinica,
laboratorio de bioquimica general y reumatolégico. La
biopsia renal es confirmatoria. (1,2,11)

Frecuencia de signos y sintomas en diagnéstico
diferencial de Preeclampsia Severa-HELLP

Signos/Sintomas  HELLP ~ HGAE PTT SHU
HTA 85 % 50% 20-75 % 80-90 %
Proteinuria 90-95% 30-50%  Conhematuria 80-90 %
Fiebre Ausente  25-30% 20-50% @ -
|ctericia 5-10% 40-90% rara rara
Nauseas/Vémitos 50 % 50-80 %  habitual habitual
Dolor Abdominal  60-90 % 50 % habitual habitual
Disfuncion 4060% 3040% 6070% e
Neuroldgica
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Conclusiones

Un variado espectro de patologias que tienen en comun
a la trombocitopenia, anemia hemolitica y microangiopa-
tia trombdtica pueden ser errbneamente considerados
como preeclampsia severa — sindrome HELLP. El diag-
noéstico diferencial correcto es un desafio médico que re-
quiere, entre otras consideraciones, anticipacion a even-
tuales complicaciones, evaluaciéon de si la enfermedad
remite con la finalizacion del embarazo e instauracion del
tratamiento oportuno. En esta evaluacion, nunca se debe
olvidar que el sindrome HELLP es mucho mas frecuente
que el resto de los desoérdenes.
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PEDIATRIA

Vasopresina en el shock séptico
refractario en Pediatria

DRra. ANA CaroLA BLanco, Dra. MaRia JOsE BRUERA

El shock séptico es una condicidon muy compleja que se
caracteriza por fallo circulatorio. Puede causar hipoten-
sion refractaria al tratamiento con liquidos endovenosos
0 altas dosis de catecolaminas. A pesar del tratamiento
y los cuidados intensivos, la morbilidad y mortalidad del
shock séptico siguen siendo muy altas. Nuevas terapias,
por lo tanto se necesitan con urgencia. En los ultimos
afnos se han descripto una serie de alteraciones endo-
crinolégicas asociadas a deterioro hemodinamico y va-
sodilatacion refractaria en el shock y paro cardiaco, una
de las cuales por su relevancia es la deficiencia de va-
sopresina. La vasopresina u hormona antidiurética es un
neuropéptido sintetizado como prohormona en las neu-
ronas de los nucleos supradptico y paraventricular del
hipotalamo. La prohormona migra a la neurohipdfisis de
donde luego se segrega la vasopresina. La regulacion
de su sintesis y liberacion es secundaria a estimulos os-
méticos y no osméticos. La hiperosmolaridad es uno de
los principales estimulos de liberacion de vasopresina.
La hipotension y la disminucion del volumen intravascular
son los principales estimulos no osmaticos que inducen
sintesis y liberacion de vasopresina a través de recep-
tores de estiramiento que se encuentran en la auricula
izquierda, arco adrtico y seno carotideo. Otros estimulos
no osmoticos que directamente inducen liberacion de
vasopresina son: dolor, hipoxia, acidosis, y vomitos, los
cuales actuan a través de mediadores como: acetil-co-
lina, histamina, nicotina, dopamina, prostaglandinas, an-
giotensina 2 y catecolaminas. La hipoxia y la hipercapnia
a su vez estimulan quimiorreceptores del cuerpo caroti-
deo y a través de ese mecanismo inducen liberacion de
vasopresina. Los niveles de vasopresina en condiciones
de normotension y buena hidratacion son < de 4 pg/ml.
La deshidratacion, la hiperosmolaridad y la hipotension
incrementan sus niveles de 10 a 20 pg/ml. Su vida media
es de 10 a 35 minutos y se metaboliza a nivel hepatico y
renal .La vasopresina actla a través de tres receptores:
V1 musculo liso, V2 tubulos renales y V3 adenohipdfisis e
islotes pancreéticos.

La osmorregulacion y el control de la normovolemia a tra-
vés de su efecto antidiurético son las principales funcio-
nes fisioldgicas de la vasopresina; sin embargo, también
esta involucrada en la homeostasis cardiovascular a tra-
vés de la vasoconstriccion inducida por barorreflejos. En
situaciones fisiolégicas, la vasopresina no desempefia
un papel importante en la regulacion de la presion arte-
rial, pero en estados de hipotension y de shock séptico
o hipovolémico contribuye de una manera fundamental
al control de la presion arterial. El efecto antidiurético de
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la vasopresina se logra con niveles plasmaticos de 1a 7
pg/ml, mientras que su efecto vasoconstrictor, para man-
tener el tono vascular en estado de shock, requiere de
niveles entre 10 a 200 pg/ml.

Se demostrd que los pacientes con shock séptico refrac-
tario cursaban con deficiencia relativa o bajos niveles de
vasopresina. La vasopresina potencia los efectos de las
catecolaminas en los vasos sanguineos, de tal manera
que su deficiencia acentla la hipotension y la resistencia
a las catecolaminas. Por otro lado, el tono vascular es al-
tamente dependiente de los niveles de cortisol, y la vaso-
presina es un factor permisivo para la sintesis y liberacion
de ACTH, por ende, de cortisol, por lo tanto la deficiencia
de vasopresina acentla la vasodilatacion inducida por
deficiencia de cortisol.

Los efectos de la vasopresina en estado de shock se
observan en los primeros quince minutos de iniciada la
infusion y se caracterizan por el incremento de la resis-
tencia vascular sistémica y de la presion arterial media
con dosis tan bajas como 0.04 U/min.

La vasopresina tiene en la actualidad varias indicacio-
nes:

1-Shock séptico, 2-Shock postcardiotomia, 3-Shock hi-
povolémico en fase dilatada, 4-Reanimacion cardiopul-
monar.

En el primer estudio clinico en 1997 se demostraron los
efectos benéficos de la infusién de vasopresina en pa-
cientes con shock séptico vasodilatado, que se carac-
terizaba por incremento en la resistencia vascular perifé-
rica y en la presion arterial media. En todos los estudios
se emplearon dosis bajas de vasopresina, con dosis de
infusion de 0.01 a 0.06 U/min, demostrandose de manera
uniforme la mejorfa hemodinamica de los enfermos una
vez iniciada la infusion de vasopresina, lo cual permitia la
disminucion y aun el retiro de otros vasopresores, como
la norepinefrina y la dopamina. Un hallazgo relevante es
la mejoria e incremento de la diuresis una vez iniciada la
infusion de vasopresinag, lo que pareceria un efecto para-
ddjico de ésta, pero se explica por la mejoria hemodina-
mica lograda, el incremento en la perfusion esplacnica al
disminuir y/o suspender otros vasopresores y su efecto
natriurético.

La vasopresina acuosa usada en infusion tiene una vida
media corta, motivo por el cual al suspenderse puede
reactivarse el mecanismo fisiopatolégico que lleva a la
vasodilatacion; por este motivo se puede utilizar la ter-
lipresina, que es un anélogo de la vasopresina, y tiene
una vida media prolongada. La accion de la vasopresina
es independiente de la estimulacion de los receptores de
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catecolaminas y por eso su eficacia no es afectada por
el “down regulation” de los receptores alfa adrenérgicos
que se observa en el shock séptico.

A pesar de no tener aun un nivel elevado de recomen-
dacion en medicina basada en la evidencia, la vasopre-
sina esta ganando un lugar importante en la terapéutica
del intensivista para el manejo del shock refractario con
vasodilatacion. Debera emplearse de manera temprana
en pacientes con shock vasodilatado y a dosis bajas de
infusion (0.01 a 0.04 U/min) en combinacién con dosis
bajas de norepinefrina. La infusién de vasopresina se
debe mantener el tiempo suficiente para revertir el esta-
do de vasodilatacion y lograr la disminucion en las dosis
y retiro de otros vasopresores. Los efectos colaterales de
vasopresina, cuando se usa a dosis altas, son isquemia
cardiaca, cutanea, esplacnica, hipertension pulmonar y
agregacion plaquetaria. Es conveniente, una vez iniciada
la infusidn de vasopresina y en cuanto se logre la estabili-
dad hemodinamica del paciente, disminuir lo méas pronto
posible la dosis de norepinefrina y aun suspenderla.

Estudios clinicos

-El grupo de Choong realizé un estudio multicéntrico pu-
blicado en 2009 que incluyd 65 nifios con shock vasodi-
latado, randomizados recibir vasopresina vs placebo. En
este estudio, la vasopresina a bajas dosis no demostro
efectos beneficiosos y hubo un aumento no estadistica-
mente significativo en la mortalidad.

-Landry y col observaron que los pacientes con shock
vasodilatado tienen niveles plasmaticos bajos de vaso-
presina (3.1+/- 1pg/ml). La infusién exdégena de 0.01 u/
min aumento los niveles sanguineos a 27pg/ml y 34pg/
ml, indicando que los niveles bajos de vasopresina en
pacientes con shock séptico fueron debido a alteracion
€en su secrecion. Los pacientes que recibieron vasopre-
sina a dosis bajas incrementaron su concentracion plas-
matica, aumentando su presion sistolica, su resistencia
vascular sistémica en un 79% y disminuyendo el volumen
minuto en un 12%.

-Malay y col evaluaron los efectos de la vasopresina en
10 pacientes con shock séptico vasodilatado. El uso de
la vasopresina aumento la presion sistolica permitiendo
el retiro de otras drogas catecolaminérgicas. La vasopre-
sina no tuvo efectos en la frecuencia cardiaca, volumen
minuto y la presion en la arteria pulmonar.

-Meyer y col demostraron la eficacia de la vasopresina
como terapia de rescate en shock séptico refractario a
catecolaminas y shock no séptico en pacientes con bajo
peso al nacer y falla renal aguda. La conclusion de este
estudio fue que la presion arterial sistémica aumentd en
forma significativa con restauracion del volumen urinario
después de la administracion de vasopresina en el gru-
po del shock séptico; mientras que, en el grupo que no
tenia shock séptico, estos cambios fueron transitorios. La
mortalidad fue mayor en el grupo que no estaba séptico.
-Russell y col compararon vasopresina y norepinefrina en
pacientes con shock séptico y concluyeron que no hubo
diferencias significativas en la mortalidad a los 28 y 90
dias entre los 2 grupos .La vasopresina a bajas dosis fue
usada en conjuncién con catecolaminas.
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-Russell y col revisaron 16 estudios sobre infusién de va-
sopresina en pacientes con shock séptico. La vasopre-
sina aumento la presion sanguinea y el volumen minuto
urinario y disminuy6 la dosis de requerimiento de nore-
pinefrina. Los efectos adversos de la vasopresina estan
relacionados con la dosis y son debidos a la excesiva va-
soconstriccion secundaria, estos incluyen: disminucion
del volumen minuto cardiaco, arritmias, isquemia corona-
ria, isquemia mesentérica, isquemia de piel y extremida-
des, hiponatremia y aumento de la bilirrubina.

-Lauzier y col evaluaron el uso de vasopresina en shock
séptico hiperdinamico temprano en adultos y encontra-
ron que la vasopresina disminuye el requerimiento de
dosis de norepinefrina y mejora la disfunciéon organica
comparada con la norepinefrina.

-Nuriez y col evaluaron los efectos de la terlipresina como
tratamiento de rescate en pacientes con shock séptico
refractario a catecolaminas. La dosis usada fue de 0.02
mg/kg cada 4 horas. La terlipresina indujo un rapido au-
mento de la presion arterial media y una reduccion de la
infusion de catecolaminas.

-Una de las ultimas publicaciones es un meta-analisis
que incluyd soélo estudios clinicos, randomizados com-
parativos de vasopresina o su andlogo la terlipresina con
noraepinefrina o placebo en pacientes con shock vaso-
dilatado. Las bajas dosis de vasopresina pueden ayudar
a restablecer la presion en pacientes con hipotension
refractaria a catecolaminas, y mejorar la vasodilatacion
pulmonar, incrementar el filtrado glomerular y los niveles
de cortisol.

Las recomendaciones de las guias de sobrevida de la
sepsis son que la vasopresina no debe ser administrada
como vasopresor inicial en el shock séptico (grado 2C).
El uso de vasopresina a dosis de 0.03 U/min puede ser
administrada conjuntamente con noraepinefrina, con los
mismos efectos adversos que la administracion de epin-
efrina sola.

Conclusiones

La vasopresina se estd posicionando como una exce-
lente alternativa terapéutica sola o en combinacion con
otros vasopresores para el manejo del shock vasodilata-
do asociado a sepsis, intoxicaciones, postcardiotomia, y
hemorragia en fase tardia. Puede ser usada como terapia
de rescate en pacientes pediatricos con shock séptico
para mejorar la hemodinamia en quienes ya se ha op-
timizado el volumen, especialmente en casos con ex-
tremadamente bajas resistencias vasculares sistémicas
a pesar del uso de norepinefrina. Hasta ahora los datos
que existen sobre el empleo de vasopresina o sus analo-
gos en el shock séptico deben considerarse preliminares
pero esperanzadores.

El uso de vasopresina requiere la valoracion de puntos
finales terapéuticos y la vigilancia de los efectos adver-
s0s potenciales, los cuales son importantes herramientas
durante la titulacion de cualquier terapia vasoactiva en
pacientes pediatricos criticamente enfermos.
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PEDIATRIA

Aplicacion de los escores
de gravedad en las UTIP

DRrA. MaRia ELENA RaTTO, DRA. LiLIANA MARIA SALIGARI

El propdsito de las Unidades de Cuidados Intensivos
Pediatricas (UCIPs) es reducir la mortalidad, ya sea
tratando pacientes criticamente enfermos o monitori-
zando intensivamente aquellos pacientes con riesgo
de morir, reestableciendo el estado previo de salud y
calidad de vida.

Los escores de gravedad en Emergencias y en las
Unidades de Cuidados Intensivos Pediatricas se
consideran como herramientas para valorar y definir
objetivamente la gravedad del paciente a su ingreso.
Permiten hacer un prondstico aproximado de supervi-
vencia, definiendo pronéstico como el método cienti-
fico de estimacion de la probabilidad de mortalidad.
Se basan en la presuncion de que existe una relacion
predecible entre la severidad de la enfermedad al in-
greso y el riesgo de morir. En ellos se asigna un valor
determinado para cada alteracion fisiolégica, obtenién-
dose un puntaje final que permite estimar la probabilidad
de muerte y compararla con la mortalidad efectivamen-
te observada. De esta manera pueden clasificarse los
pacientes por su gravedad independientemente de su
diagndstico de base permitiendo comparar poblaciones
y también unidades.

Aplicaciones de los escores de riesgo de mortalidad

a) Evaluar poblaciones de pacientes:

Permiten la clasificacion y estratificacion de poblaciones,

la unificacion del lenguaje y homogeneizar las poblacio-

nes cuando la aleatorizacion no es posible.

e Estratificacion de poblaciones
La seleccion de los pacientes en los estudios clinicos
es crucial desde el punto de vista metodologico. La
estratificacion por riesgo se convierte asi en una
de las fortalezas de los escores fisioldgicos. Esta
aplicacion de los escores es de las mas usadas, ya
que al revisar las revistas de medicina critica encon-
tramos que cerca del 70% de los trabajos clinicos uti-
lizan algun escore con este fin.En algunas ocasiones,
cuando la aleatorizacién no es posible, se convierten
en una importante herramienta para homogeneizar
poblaciones.

¢ Unificacion de lenguaje
La unificaciéon del lenguaje es una necesidad en la
medicina y en distintas areas se ha citado siempre
como grave inconveniente la falta de un idioma co-
mun. Por lo que el primer uso que se le puede dar a
los escores es unificar el leguaje. Incluso, en la activi-
dad diaria usamos los escores de manera constante
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sin reparar en ello. Como ejemplo, nadie concibe re-
ferirse al SNC sin mencionar el Glasgow.
Los puntajes de gravedad dan un paso mas adelante
al agregar a la definicion basica una estimacion del
riesgo, por lo que permiten reconocer grupos de pa-
cientes con compromiso fisiolégico grave.
Por lo que el uso mas comun de los escores es hoy
contribuir la comunicacion.
b) Evaluar individualmente los pacientes:
Pueden ser utilizados como criterio de:
e inclusion y exclusion en protocolos,
* ingresoy permanencia en la Unidad,
e inclusion en normas o algoritmos.
¢ No permiten tomar decisiones a nivel indivual, re-
feridas a terapéuticas, limitacion de soporte vital u
otras.
c) Comparacion de resultados
Los nuevos paradigmas acerca de calidad y seguri-
dad han redefinido nuestro concepto de excelencia en
cuidados criticos durante la ultima década.
Calidad, seguridad y atencién centrada en el paciente,
son las caracteristicas que todos deseariamos para des-
cribir la atencion brindada en nuestras unidades de cui-
dados intensivos.
Las Unidades de Cuidados Intensivos son organizacio-
nes de servicios entendiendo como tal a toda prestacion
humana que satisface una necesidad social y que no
consiste en la produccion de bienes materiales. El desti-
natario de su accion es el ser humano enfermo con ries-
go real o potencial de pérdida de su vida. Esto le otorga
cualidades distintivas ya que los valores involucrados:
prevencion, recuperacion de la salud y el mantenimien-
to de la vida son derechos considerados inherentes a la
dignidad humana.
La proteccion de estos derechos contiene obligaciones
éticas ineludibles cuales son el derecho a la accesibili-
dad de la asistencia médica y la justicia distributiva en el
uso de los recursos.
La calidad de cuidados intensivos es el proceso de aten-
cién médica a un paciente bajo estandares de calidad
que pongan a su alcance todos los recursos disponibles
teniendo como unico objetivo preservar su salud y cum-
pliendo los cuatro principios de la bioética:
e Hacer lo correcto (Beneficencia)
e Hacerlo correctamente (No Maleficencia)
e Respetando las decisiones del nifio / nifa y su familia
(Autonomia)
e Buscando la equidad en la asignacion de recursos
(Justicia)
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Esta es tal vez la mayor utilidad de los escores, como
benchmarking, un proceso a través del cual el desempe-
Ao de una organizacion puede ser observado a través de
una auditoria externa (comparacién con otra institucién)
o interna (la misma institucién en un periodo de tiempo)
y comparado con estandares. El estandar mas utilizado
para comparar la performance y calidad de las UCIPs es
la tasa de mortalidad estandarizada (SMR)

Las instituciones pueden calcular el SMR dividiendo su
mortalidad observada por la calculada por el escore,
permitiendo la comparacion entre diferentes institucio-
nes. Esta tasa es la forma mas difundida de evaluar los
resultados, su uso tiene ciertas ventajas, por ejemplo que
la mortalidad es un resultado inconfundible, que tiene
consistencia interna y que es facil de medir.

Permite comparar nuestros resultados
e En el tiempo

Mortalidad ajustada a riesgo: comparacion de
resultados en terapia intensiva pediatrica durante un
periodo de once anos

i Cantidad de Mortalidad ~ Mortalidad SVR

Afio . real esperada
pacientes (MR) (%) (ME) (%) (MR/ME)

1995 318 23,8 17,0 1,40
1996 286 20,0 15,8 1,26
1997 317 16,7 13,5 1,23
1998 370 22,4 18,6 1,20
2000 149 18,4 18,8 0,97
2001 348 16,5 16,0 1,03
2002 370 14,6 11,5 1,26
2003 435 18,4 146 1,26
2004 332 16,3 12,1 1,34
2005 414 12,2 12,1 1,00
2006 390 15,9 13,8 1.15

Hospital Interzonal de Agudos Especializado en Pediatria “Sor
Maria Ludovica”, La Plata, Buenos Aires, Argentina

En una misma institucion, la mezcla de casos tiende a
permanecer estable, por lo que la comparacion entre
distintos periodos puede ser Util para detectar los cam-
bios en su rendimiento aunque el rendimiento del escore
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que se utiliza para comparar no haya validado adecua-
damente.

¢ En relacion a una media nacional

La gestion de una UCIP debe abarcar entre otros aspec-
tos la organizacién de las formas de registro de los datos
necesarios para generar la informacioén suficiente para
medir la calidad de asistencia a través de indicadores
previamente definidos.

En nuestro pais contamos desde el afio 2005 con un
sistema de registro a nivel nacional , el Sati-Q. Base de
datos orientada al mejoramiento continuo de la calidad.
Permite, entre otras aplicaciones, el calculo de PIM 2y la
comparacion de la mortalidad observada y esperada
para cada Unidad con la mortalidad real y esperada
para la poblacion total de las Unidades participantes,
representativa de una media nacional.

Comparacion SMR de un hospital en particular
versus la media nacional

SMR Media Nacional (10,92 /7,37) = 1.48

SMR Hospital A (15,42 / 11,90) = 1.29
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¢ En relacidn a un standard internacional

Permite comparar nuestros resultados en relacion a un estandar internacional representado por el escore.

SMR para una muestra de 600 pacientes de dos unidades argentinas

Hospital Interzonal de Agudos Sor Maria Ludovica, La Plata. Hospital Nacional Prof.
A Posadas, El Palomar. Prov. De Buenos Aires. Afio 2003

En el analisis de estos resultados debe considerarse que la para esta poblacion

de pacientes la calibracion de PRISM no fue buena mientras que PIM 2 validd

adecuadamente.

En relacién a un estandar internacional recomendamos
la utilizacion de PIM 2, escore de riesgo de mortalidad en
Pediatria que ha sido recientemente validado en nuestro
pais en un trabajo multicéntrico. .

Consideraciones finales sobre escores de riesgo de

mortalidad

e Constituyen un método para analizar resultados.

e Estan en evolucion continua.

e Son imprescindibles para el desarrollo de la asisten-
cia a los pacientes criticos.

e Miden solamente el resultado muerte / supervivencia.
Permiten la comparacion entre diferentes grupos de
pacientes.

e Sirven para organizar y mejorar los sistemas de aten-
cion al paciente critico.

e Son validos para la realizacion de estudios epidemio-
l6gicos.

e Permiten el analisis de costos y distribucion de recur-
SOs.

e Permiten el andlisis de calidad de las unidades y cen-
tros.

No son seguros para la toma de decisiones a nivel
individual

Tienen sus limitaciones ya que los resultados en UCIP
estan influidos ademas por:

Caracteristicas demogréficas y clinicas de la pobla-
cion

Estructura del hospital

Eventos de gestion y organizacion

Morbilidad y secuelas funcionales a largo plazo
Mortalidad a largo plazo.
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PEDIATRIA

Control de la glucemia en el
paciente critico pediatrico

DRrA. ANA NIEVA

La Hiperglucemia en la enfermedad critica (HEC) es co-
mun y asociada con pobres resultados clinicos Quedan
muchas preguntas sobre la causa de la HEC, la disfun-
cién primaria de células beta definida por baja produc-
cién enddgena de péptido ¢ parece ser frecuente en los
nifos criticamente enfermos con insuficiencia respirato-
ria y cardiovascular que desarrollan hiperglucemia, pero
la resistencia a la insulina parece ser la principal causa
de hiperglucemia en nifios con insuficiencia respirato-
ria sola.(1) En la HEC ademas puede generar allostasis

(dafio) y esta muerte celular contribuir a empeorar la

regulacion de la glucosa (2), produciendo mayor variabi-

lidad que entorpece el manejo de la glucemia en estos
pacientes.

Debe tenerse en cuenta ademas que los pacientes pe-

diatricos en estado critico reunen las siguientes caracte-

risticas:

e Son prevalentes tanto la Hiper/hipoglucemia en las uni-
dades de cuidados intensivos pediatricos (UCIP)(3)

e |a hipoglucemia se ve favorecida por_la variabilidad
de la glucemia y ésta tendencia se acrecienta con la
prolongacion de la internacion y da mayor mortalidad.

e En quemados graves en UCIP la terapia intensiva in-
sulinica reduce las infecciones y se asocia con mayor
sobrevida.

e FEs importante y delicado mantener la homeostasis
metabdlica y hormonal en los recién nacidos y los ni-
fos pequenos.

e El control de la glucosa con tratamiento intensivo con
insulina en pediatria no beneficia a todas las pobla-
ciones y puede incrementar las complicaciones por
hipoglucemia.

Se han logrado avances en el monitoreo y control de la

glucemia con la administracion conjunta de glucosa e

insulina, pudiendo titularse la insulina, evitar las hipoglu-

cemias y las fluctuaciones de glucosa.

Por lo mencionado anteriormente se deben tomar algu-

nas medidas de seguridad:

1° Los requerimientos de glucosa deben ser cubiertos

mediante la administracion de dextrosa al 10% para la

solucion de mantenimiento por via intravenosa hasta que
pueda ser asegurado por via enteral, y son: 8 mg / kg /
min en recién nacidos , 5 mg / kg / min en los nifios 2 mg

/ kg / min en los adolescentes.

Los pacientes con insuficiencia hepatica requieren ma-

yores flujos de infusién de glucosa (hasta 16 mg / kg /

min).(4)

2° La hiperglucemia es un riesgo, un factor que aumen-

ta la morbi-mortalidad. La Hipoglucemia puede causar
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DANO neuroldgico, por lo tanto debe ser répidamente
diagnosticada y tratada.

Diremos entonces que asegurando los requerimientos
de glucosa, si se ha decidido tratar la hiperglucemia con
insulina se evitan riesgos a los pacientes pediatricos.

La Acidosis del shock en pediatria parece estar rela-
cionada con el metabolismo de la glucosa y los pacien-
tes con acidosis metabdlica e hiperglucemicos , con el
uso de insulina mejoran la hiperglucemia , la acidosis y la
energia disponible

En un estudio realizado en nifios con shock séptico, hi-
perglucemia (mayor a 140mg/ dl) y con anién gap eleva-
do, se observé una mejoria (disminuyo el anién GAP, bajo
la glucemia, mejoro la disponibilidad de O2), cuando se
afadia insulina a su aporte de glucosa. Es importante te-
ner en cuenta que las necesidades de insulina disminu-
yen aproximadamente a las 18 horas después del inicio
de shock. La infusién de insulina y glucosa mejorarian el
efecto inotropico también (5).

Los ninos con enfermedades metabolicas son particu-
larmente vulnerables al catabolismo y deben ser tratados
con adecuado aporte de glucosa y debe usarse insulina
para asegurar la captacion de glucosa por los tejidos y
durante el shock séptico.

3° Podriamos decir que en el caso de decidir usar insu-
lina para el tratamiento de HEC, es aconsejable que se
use en forma protocolizada para lograr enfoques uni-
formes para cada centro para mejorar la seguridad y la
eficacia del tratamiento.

Si bien es controversial el nivel de glucemia y el trata-
miento con insulina para la hiperglucemia, lo que no se
debe olvidar es la seguridad del paciente al decidir des-
cender la glucemia (6), para poder afirmar que una re-
duccion relativa de la mortalidad asociada con en uso de
insulina se necesitaria un nUmero muy alto de pacientes
pediatricos (7).

El rango razonable de glucemia en un reciente estudio
apoyado por otros, parece ser entre 140-180 mg/dl en ni-
fos. (8, 7,1), si bien los valores oscilan entre los trabajos
publicados hasta ahora, y ninguno de ellos con un nivel
de evidencia alto.

Los nifios operados de defectos congénitos cardiacos
presentan mucho riesgo de tener HEC y su ocurrencia ha
sido asociado con el aumento de la morbilidad y la mor-
talidad en esta poblacion por lo que se ha usado control
estricto de la glucemia mediante el uso de terapia intensi-
va de insulina, demostrando lograr mejorar los resultados
de morbimortalidad en algunos trabajos, sin embargo,
estos hallazgos han generado controversia. (9)
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Conclusién

El andlisis de estos estudios y muchos otros apoyan que
la hiperglucemia, aislada o persistente durante la inter-
nacion en UCIP, aumenta la morbilidad, mortalidad y
duracion de la estadia de nifios criticamente enfermos.
Sin embargo, aun la mayoria de los estudios revelan as-
pectos metodolégicos como la falta de protocolos y de
disefio (cohortes retrospectivas) y otros muchos trabajos
no confirmaron la hiperglucemia como un unico predictor
de morbilidad y mortalidad en Pediatria; por lo tanto méas
estudios prospectivos, controlados y aleatorizados son
necesarios.

El tratamiento de HEC con insulina sigue siendo contro-
versial también.
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ECMO en Pediatria

ALEJANDRO SIABA SERRATE

Definicién y Conceptos

Es el uso de circulacion extracorpérea y de intercambio
gaseoso en forma prolongada para proveer soporte vital
temporario a pacientes con falla respiratoria, cardiaca o
circulatoria aguda.

El ECMO oxigena y remueve diéxido de carbono sin las
complicaciones que puede generar la ventilacion me-
canica convencional. En este punto es imprescindible
aclarar que el ECMO no cura, sélo provee soporte hasta
la resolucion de la afeccién cardiaca o respiratoria que
motivo su indicacion.

Admisién en ECMO
e Al evaluar un paciente para ser admitido en ECMO,
debemos determinar si la disfuncién cardiorespirato-
ria que motiva su entrada es un “proceso reversible”
e Ausencia de dafio neurolégico persistente.
Desde hace tres décadas se ha demostrado que el
ECMO en pacientes neonatales y pediatricos es facti-
ble, teniendo entre sus indicaciones mas frecuentes al
Sindrome de aspiracion meconial, hernia diafragmatica
congénita, hipertension pulmonar persistente del recién
nacido, cirugia cardiovascular, Shock Séptico, y sindro-
me de Distress Respiratorio Agudo (SDRA).

Fisiologia del ECMO

El sistema de funcionamiento del ECMO, toma la sangre
del nifio a través de la canula situada en la vena cava
(no oxigenada) ingresando al circuito donde tras circular
impulsada por una bomba centrifuga o de rodillo (pul-
satil) pasa a través de una membrana de oxigenacion,
en la cual convergen gases (aire comprimido, 02, CO2)
por sendas mangueras (mezcladas por un blender). Tras
realizarse el intercambio gaseoso en la membrana, la
sangre oxigenada ahora, vuelve por el circuito arterial y
es devuelta al paciente por la canula posicionada en la
carétida.
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Si el ECMO fuera Veno-Venoso, tenemos una sola canula
venosa que toma la sangre desoxigenada por un orificio
y devuelve la sangre oxigenada por otro orificio. En este
€aso No es necesario canular la arteria, y se trataria de un
paciente con optima funcién cardiaca. No obstante este
tipo de ECMO (v-v) atafie un alto riesgo de recirculacion.

Modalidades de ECMO (Canulacién)

Es un procedimiento altamente invasivo que requiere la
canulacion de venas y arterias importantes que luego,
son ligadas definitivamente.

Tipos de ECMO
e Veno -Venosos(V-V)
e Veno-Arterial (V-A)

Ventajas del Bypass VA

Excelente soporte de corazon y pulmoén, un solo sitio qui-
rdrgico excelente oxigenacion a bajos flujos. No depen-
de de la funcion cardiaca

Desventajas del Bypass VA

Cualquier particula, burbuja o embolia en el circuito pue-
de ser infundida al paciente en el sistema arterial, ligadu-
ra carotidea e hiperoxia potencial de aporte de oxigeno
al cerebro

Ventajas del Bypass VV

No hay ligadura cardtida, las particulas en el sistema irian
al pulmon y la sangre hiperoxigenada entra a la arteria
pulmonar y puede ayudar a disminuir la presion en la ar-
teria pulmonar.

Desventajas del Bypass VV

La recirculacion puede limitar la oxigenacion, dependien-
te de la funcién cardiaca y requiere ligadura de la vena
yugular interna.
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Circuito de ECMO

Figura: Sistema de circulacion de membrana extracorpoérea. Extraido del manual de ECMO Registry of the
Extracorporal Life Support Organization (ELSO). Ann Arbor , Michigan.2005

Transferencia de gases

La transferencia de O2 transmembrana depende del flu-
jo del bypass, la hemoglobina, la fraccién inspirada de
oxigeno del gas de ventilacion y la saturacion de la oxi-
hemoglobina de la sangre ingresante a la membrana del
oxigenador.

La membrana transferira 109-127 cc de O2/min a 100
ml/k/min.

La transferencia de CO2 transmembrana depende del flu-
jo del gas, nivel de CO2 en la sangre venosa y en el flujo
de gas.

Manejo de la Oxigenacion y Ventilacion:

Nosotros contamos con un blender, en la cual convergen
los flujos de CO2 y O2 , que se manejan por separado.
También tenemos el comando de flujo o volumen de la
bomba, definido como flujo del bypass. Con estos datos
manejaremos la 02 y C02

Manejo de la Coagulacion

Imprescindible para evitar el fallo de membrana, por el
riesgo de trombosis, pero no obstante , hay que consid-
erar el riesgo de sangrado. Es menester infundir heparina
en la linea premembrana y posterior a la bomba, pero
la dosis se debe monitorizar con TCA ( tiempo de co-
agulacion activado) horarios. Por la misma razon, se con-
sidera que los valores de plaquetas deben mantenerse
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superiores a 80.000 Los valores de TCA segun riesgo de
sangrado varian de 160 a 220seg.

Complicaciones

Las complicaciones, tanto del paciente como del circuito
pueden poner en riesgo la vida del nifio. Entre las mas
importantes: sangrados (sitio de canulacion, SNC, ab-
dominal, pulmonar), trombosis, embolia gaseosa, sepsis,
CID, etc.

Conclusién

EI ECMO es una herramienta de rescate ante la falla res-
piratoria y cardiovascular reversibles pero refractarias a
la terapéutica convencional. Es menester tras la decision
de admitir un paciente a ECMO, analizar con claridad las
barreras de entrada.

Son numerosos los centros en el mundo que en los Ulti-
mos 10 afos utilizan esta técnica para mejorar la sobre-
vida de los pacientes.

La incorporacion de esta tecnologia en las distintas uni-
dades de nuestro pais, debe basarse en politica institu-
cionales, que atafien la conformacion de un equipo de
ECMO, inmerso en estandares de calidad médica, con
monitoreo del accionar y analisis de costo efectividad de
estos programas.
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Sepsis en Pediatria

DRrA. ADRIANA CLAUDIA BORDOGNA, DRA. MARIA FERNANDA PODESTA

El reconocimiento precoz y tratamiento agresivo en los
primeros 60 minutos en la sala de emergencia son una
premisa basica y esencial en el manejo inicial de la sep-
sis. El avance en los cuidados intensivos y las terapéuti-
cas dirigidas por metas, definidas por el American Colle-
ge of Critical Care Medicine en el afio 2007, han mejora-
do el prondstico de esta patologia.

Definiciones

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS):
Presencia de al menos dos de los siguientes cuatro cri-
terios, de los cuales temperatura o recuento leucocita-
rio deben ser anormales: hipo o hipertermia( >38,5°C o
<36°C), taquicardia(frecuencia cardiaca > 2 DS para la
edad, en ausencia de estimulos externos, drogas de uso
cronico o estimulos dolorosos) o para nifios < 1 afio bra-
dicardia(< p10 para la edad en ausencia de estimulos
vagales, B-blogueantes o cardiopatia congénita u otra
causa inexplicable por mas de 0,5 horas), polipnea (fre-
cuencia respiratoria > 2 DS para la edad) o ventilacion

Tabla | . Criterios para disfuncion de érgano

mecanica para un proceso agudo no vinculado a enfer-
medad neuromuscular o anestesia general y leucocitos
elevados o disminuidos para la edad (no secundario a
quimioterapia) o > 10 % de neutrdfilos inmaduros.
Infeccion: infeccién sospechada o probada (por cultivo
positivo, muestra de tejido o PCR) causada por cualquier
patégeno o un sindrome clinico asociado a una elevada
probabilidad de infeccién

Sepsis: SRIS en presencia o como resultado de una in-
feccion sospechada o comprobada.

Sepsis severa: Sepsis mas uno de los siguientes: disfun-
ciéon cardiovascular o SDRA o, dos o més disfunciones
de érganos definida en la Tabla I.

Shock séptico: Sepsis y disfunciéon cardiovascular de-
finida en la Tabla I, que no responde a una adecuada
reanimacion con fluidos.

Sindrome de disfuncién multiorganica: funcion anor-
mal de los 6rganos en pacientes criticos donde la ho-
meostasis esté alterada y la vida no puede ser sostenida
sin tratamiento de soporte.

Disfuncion cardiovascular: Después de la administraciéon de bolo de fluido isoténico > 40 mi/kg
en una hora, hipotension < p5 para la edad o PA sistdlica < 2 DS para la edad O necesidad de
drogas vasoactivas para mantener PA en rango normal (dopamina > 5 pg/kg/min o dobutamina,

adrenalina o noradrenalina a cualquier dosis) O dos de los siguientes: acidosis metabdlica
inexplicable ( déficit de base > 5,0 mEg/l o aumento del lactato arterial > 2 veces del valor
normal), oliguria (diuresis < 0.5 mi/kg/h), relleno capilar > 5 seg, diferencia de temperatura

central/periférica > 3°C.

Disfuncion respiratoria: PaO2/FiO2 < 300 en ausencia de enfermedad cardiaca cianética o
enfermedad pulmonar preexistente O PaCO2 > 65 torr 0 20 mm Hg mayor del valor basal de
pCO2 O aumento de requerimientos de O2 o mas de 50 % de FiO2 para mantener SatO2 92 %
O necesidad de ventilacion mecanica invasiva o no invasiva.

Disfuncion neuroldgica: score de coma de Glasgow < 11 O cambios agudos del estado de
conciencia con disminucién de 3 puntos de GCS basal.

Disfuncion hematoldgica: plaquetas < 80.000/mm3 O disminucién del 50 % del recuento
plaquetario previo mas alto en ultimos tres dias (para pacientes hemato/oncolégicos crénicos)

OINR > 2.

Disfuncion renal: creatinina sérica 2 veces del limite normal para la edad o aumento al doble del

valor basal.

Disfuncion hepatica: bilirrubina total 4 mg/dl O alanina transaminasa dos veces mayor del limite

normal.

Diagnostico De Shock Septico

1. Sospecha de infeccion +SIRS.

2. Signos clinicos de inadecuada perfusion tisular. altera-
cioén del estado de conciencia y disminucion del ritmo
diurético (< 1ml/kg/h) + relleno capilar > 2 segundos,
pulsos débiles y extremidades frias y moteadas (shock
frio) o relleno capilar acelerado, pulsos periféricos sal-
tones, presion de pulso amplia (shock caliente).

Inicio

Tratamiento
La primera hora de tratamiento es esencial y debe llevar-
se a cabo en la sala de emergencias, luego de lo cual,
y una vez estabilizado el paciente, se debe trasladar a
Terapia Intensiva.
a. Resucitacion en la 1° hora
Es esencial priorizar el ABC por lo tanto se debe
mantener o restaurar la via aérea, la oxigenacion y
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la ventilacion, mantener o restaurar la circulacion y
frecuencia cardiaca, debiendo ser reevaluadas en
forma continua.

1) Via aérea y ventilacion: es esencial el aporte de
oxigeno alto flujo para optimizar el aporte de O,,
se intubara cuando haya aumento del trabajo res-
piratorio, hipoventilacion o alteracion de la con-
ciencia. Las drogas de eleccién para sedacion/
induccion son ketamina, atropina y benzodiacepi-
nas a bajas dosis.

2) Circulacion: se debe colocar acceso venoso pe-
riférico rapidamente (si no se logra luego de dos
intentos, colocar acceso intradseo) para infundir
liquido, iniciando a 20 - 60ml/kg de cristaloides
y/o coloides hasta que mejore la perfusion o se
detecten rales, hepatomegalia o ritmo de galope.
Ante la falta de respuesta titular dopamina y si no
responde iniciar adrenalina a baja dosis (0.05-0.3
mcg/kg/min) en el shock frio y noradrenalina en el
shock caliente.

3) Tratamiento antibiotico: debe ser iniciado en for-
ma simultanea con los demas tratamientos, den-
tro de la primer hora del diagndstico, debiéndose
tomar muestras para cultivos previamente. Si el
estado del paciente es critico, iniciar el tratamien-
to aun sin haber realizado los mismos.

4) Monitoreo: oximetria y electrocardiograma con-
tinuo, medicién de presion arterial frecuentes,
temperatura, evaluacion de la diuresis, control del
calcio iénico y glucemia.

5) Tratamiento con corticoides: cuando el shock
no responde a catecolaminas y el paciente tiene
riesgo de insuficiencia adrenal absoluta o relativa,
iniciar hidrocortisona (intermitente o infusién con-
tinua) 2 - 50 mg/kg/dia.

Estabilizacion luego de la 1° hora

Est4 dirigida a optimizar la disponibilidad y minimi-

zar el consumo de oxigeno. Es esencial optimizar la

precarga, postcarga y contractilidad, colocar acce-

S0 venoso central para infundir dopamina, adrenalina

y noradrenalina a altas dosis y monitorear variables

mas especificas para guiar el tratamiento

- Indice Cardiaco (IC): > 3.3y < 6 L/min/m2 medido
por ecocardiograma o PICCO.

- Presion de perfusion: 60 mmHg (TAM- PVC o TAM
-PIA).

- Saturacion venosa central de 02 (ScvO2) > 70%.

- Normalizar RIN, anién gap y lactato, marcador in-
directo de la entrega de energia a los tejidos

- Mantener concentraciones de hemoglobina >
10g/dl y saturacion de oxigeno adecuadas a tra-
vés de un juicioso criterio de transfusion.

- Mantener una glucemia por debajo de 150 mg/dl.

De acuerdo a los resultados obtenidos se indican las

siguientes conductas terapéuticas:

- Shock frio + TA normal: titular fluidos y adrenali-
na, sila SvcO2 < 70 agregar un vasodilatador (ni-
troglicerina, milrinona), considerar levosimendan.
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- Shock frio + TA baja: titular fluidos y adrenalina,
si persiste hipotenso titular noradrenalina, si la
SvcO2< 70 iniciar dobutamina, considerar milri-
nona o levosimendan.

- Shock caliente +TA baja: titular fluidos y nora-
drenalina, si persiste hipotenso vasopresina o ter-
lipresina, si la SvcO2< 70 iniciar bajas dosis de
adrenalina.

Ante la persistencia del shock refractario, a pesar del

tratamiento instaurado, iniciar ECMO.

Consideraciones finales

La sepsis es una enfermedad prevenible y tratable, sien-
do la primera hora esencial, ya que el diagndstico tem-
prano y el tratamiento oportuno determinan la evolucion
y prondstico del paciente.

La evaluacion clinica junto al monitoreo continuo son fun-
damentales para arribar al diagndstico y para valorar la
respuesta al tratamiento, pudiendo modificar la evolucion
natural y el prondstico de una patologia potencialmente
letal.
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Ventilacion en posicion prona
en pacientes pediatricos

DR. ALEJANDRA RETA

El Sindrome de Distress Respiratorio Agudo (SDRA) es la
forma mas severa de Injuria Pulmonar Aguda (IPA). Esta
entidad est4 asociada a una alta mortalidad, cuyo rango
esta entre 33% y 65% en adultos, y entre 18 % y 35% en
nifios (1,2). La tasa de utilizacién de ventilacién mecani-
ca en la poblacion pediatrica varia entre 20% y 50% (3):
1 de cada 6 pacientes admitidos a las Unidades de Cui-
dados Intensivos Pediatricos (UCIPs) requieren soporte
ventilatorio mecanico (4).

Los objetivos de los estudios de las estrategias de ven-
tilacion mecanica de ALI/SDRA en adultos incluyen al-
tos vs. bajos volumenes corrientes, moderado vs. altos
niveles de PEEP, el uso maniobras de reclutamiento, y
el uso de ventilacion de alta frecuencia. Estos estudios
contribuyeron a establecer las guias para las estrategias
de la ventilacién mecanica en ALI/SDRA frecuentemente
llamadas ventilacion de proteccién pulmonar. El uso de
estas estrategias podria impactar en la evolucion de ALI/
SDRA reduciendo la injuria inducida por el respirador, in-
cluyendo: 1) evitar altos voliUmenes corrientes no mayo-
res a 8 ml/ kg, 2) limitacion de la presién plateau menor
a 30 cmH,0O, 3) uso de hipercapnia permisiva si fuera
necesario para minimizar la presion plateau y el volumen
corriente, 4) titulacion de PEEP para reducir la exposicion
prolongada a altas concentraciones de FIO,. En contras-
te con los adultos, existen pocos o escasos estudios ran-
domizados en nifios con ALI/SDRA. Como resultado de
esto, no existen recomendaciones basadas en la eviden-
cia para guiar el manejo de la ventilacion mecanica en
esta cohorte enferma. Algunos expertos han recomenda-
do que sea razonable seguir las guias de adultos para el
manejo de estos nifios (5).

Uno de los principales factores de riesgo para la pro-
longacion de la ventilacion mecéanica y la mortalidad en
pacientes con SDRA es la severidad de la hipoxemia ini-
cial (6). Otro importante factor incluye la injuria pulmonar
inducida por asistencia respiratoria mecanica y la toxici-
dad por oxigeno, siendo esto mas frecuente en nifios que
en adultos (7).

A partir de la profundizacion en la investigacion de la
fisiopatologia de la lesion pulmonar aguda, se han de-
sarrollado otras estrategias que pueden modificar la evo-
lucion clinica de estos pacientes. Una de las estrategias
mas utilizadas para este fin es la ventilacién en posicion
prono (PP) (8).

La ventilacién en prono (PP) es una estrategia no venti-
latoria, descrita por primera vez por Bryan, que ha de-
mostrado mejorar la oxigenacion, homogeneizando la
ventilacion/perfusion (V/Q), y podria prevenir la Injuria
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Pulmonar Inducida por el Respirador (IPVM). Esta estra-
tegia muestra mejor respuesta en pacientes con hipoxe-
mia severa cuando es instituida en etapas tempranas de
la enfermedad (9).

En 1994, el Consenso Europeo-Americano (AECC) esta-
blecié los criterios diagndsticos de IPA y SDRA (10). En la
poblacién pediétrica, la tasa de SDRA asciende al 2,4 %,
con PaO, FiO, menor o igual a 200 durante por o menos
un dia en el 52% de estos casos (3).

La hipoxemia arterial es un indicador de la magnitud
de la injuria pulmonar aguda, correlacionada con la ex-
tension de la injuria inicial del epitelio alveolar, siendo la
PaO, FiO, su expresion clinica. La severidad de PaO,,
FiO, demuestra ser una variable independiente de la
mortalidad (7).

Hasta la fecha, la ventilacién en posicion prona de los
pacientes pediatricos ventilados sélo ha demostrado ser
beneficiosa respecto a la oxigenacion, y de la misma for-
ma que en la poblacién adulta, no ha podido reducir la
mortalidad del SDRA (11).

Segun diferentes investigaciones, los pacientes pediatri-
cos sometidos a la ventilacion en posicion prona han sido
clasificados en respondedores y no respondedores (11,
12,13) con respuestas categorizadas como inmediata,
acumulativa, persistente o completa (12). La mejor evi-
dencia en torno a la ventilaciéon en posicion prona obser-
v6 mejoria en la oxigenacion (11,14,15). Sélo en una serie
prospectiva pediatrica pudo observarse una mortalidad
del 80% en el grupo de no respondedores (13).
Recientemente, en un trabajo prospectivo multicéntrico
observacional de 1185 pacientes pediatricos, 81 pacien-
tes con diagnostico de ALI/SDRA fueron ventilados en po-
sicion prona. Al igual que en trabajos previos (11,13), no
pudieron establecerse diferencias significativas respecto
a los dias libres de AVM y mortalidad entre el grupo de
pacientes pronados y no pronados. La PaO,, FiO,mostré
una tendencia a ser mayor en los pacientes respondedo-
res, solo se encontré una diferencia significativa entre los
no respondedores y respondedores en referencia a dias
libres de AVM (11 vs. 19 dias, respectivamente, p < 0.05).

Conclusién

La ventilacién en posicion prona resulta en una terapia
adjunta util dentro de las estrategias de ventilacion pro-
tectiva en los pacientes pediétricos ventilados con IPA. El
momento de inicio en el uso del prono no esta estable-
cido en nuestra poblacion. Existe un grupo de pacientes
que responden a la posicion prona aunque esta estrate-
gia no ha podido reducir la mortalidad.
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Es necesario continuar con esta linea de investigacion
a través de estudios randomizados y controlados que
profundicen las diferencias encontradas en los trabajos
observacionales.
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PEDIATRIA

Ventilacion mecanica crénica
en pacientes pediatricos

DrA. NiLDA ViDAL, DR. ANDRES PODESTA

La ventilaciéon mecénica prolongada se define como la
necesidad de mantener algin modo de soporte ventilato-
rio por un periodo mayor a 21 dias, con un requerimiento
minimo de 6 horas al dia. En pediatria, esta poblacion
representa un 2 a 4 % de los ingresos a las Unidades de
Terapia Intensiva, correspondiendo a un 10% de todos
los pacientes ventilados.

Estos nifios que presentan una elevada morbimortalidad,
desarrollan durante su estadia, mecanismos de resolu-
cion lenta de la afectacion multiorganica inicial, ya sea
metabdlica, enddcrina, inmunolégica, infecciosa y/o nu-
tricional, los cuales prolongan la necesidad de recibir
sostén vital por mayores periodos de tiempo. La sobrevi-
da, padeciendo este proceso, convierte el estado agudo
del ingreso, en un sostén crénico de las funciones vitales.
En el tema que nos ocupa, la ventilacion crénica de pa-
cientes pediatricos, ya sea del sector publico y/o privado,
transforman esta terapéutica en un problema, magnifica-
da especialmente en época invernal, momento en el cual
se hace mas evidente la carencia de plazas disponibles,
para nifios con patologia aguda claramente reversible.
La poblaciéon de pacientes pediatricos estables depen-
dientes de ventilacion mecanica va incrementandose a
través del tiempo. Este aumento ocurre principalmente
por el avance del conocimiento médico, por el desarrollo
de nuevas tecnologias, por una mayor expectativa social
con respecto a la sobrevida con distintas discapacida-
des o por la recuperacion incompleta durante la resucita-
cion en la etapa inicial de tratamiento.

Estan claramente demostradas las importantes desven-
tajas que presentan estos pacientes, tanto médicas,
psicolégicas y/o sociales, relacionadas con su hospita-
lizacion prolongada. De alli el énfasis en poder transferir
adecuadamente estos nifios a su domicilio. Este proceso,
actualmente presenta importantes dificultades en su im-
plementacion, debido principalmente a la falta de accesi-
bilidad que presentan muchos de los pacientes carentes
de algun tipo de cobertura. Permanece aun vigente el
problema de la falta de politicas de salud, que impliquen
contemplar la progresion del cuidado en estos nifios.
Existe una amplia gama de condiciones pediatricas que
tienen como resultado la necesidad de soporte ventila-
torio a largo plazo, pero podria resumirse en la siguiente
definicion: “Cualquier nifio clinicamente estable, que siga
requiriendo ayuda mecénica para mantener su respira-
cion después de un fallo en el destete, 0 que presente
un destete prolongado luego de tres meses de iniciada
la ventilacion”
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La definicion de dependencia cronica de la ventilacion
mecanica puede variar segun las opiniones de los di-
ferentes autores y esta caracterizado en general por un
cuadro en el que se alcanza la estabilidad clinica man-
teniendo la dependencia del soporte ventilatorio artificial
en parte o en el total del dia, por mas de 1 mes en meno-
res de un afio 0 mas de 3 meses en pacientes mayores
de 1 afio, independientemente de donde esta asistencia
sea ofrecida.

Los objetivos de la ventilacion domiciliaria son:

e Ofrecer tratamiento médico, en un ambiente adecua-
do y psicolégicamente favorable para el paciente y
su familia.

e Disminuir la interferencia hospitalaria del paciente
con respecto a su interrelacion familiar y comunitaria,
permitiendo un normal crecimiento y desarrollo.

e Recuperar la dimension social del problema salud/
enfermedad, dentro de la comunidad.

e Evitar la institucionalizacion del paciente y familia
atendiendo los multiples efectos negativos, aisla-
miento psico-fisico del paciente, desestabilizacion
econdmica, desintegracion familiar y de su entorno
comunitario.

e Disminuir el numero de internaciones hospitalarias
prolongadas.

e Prevenir la internacion de pacientes con enfermeda-
des cronicas.

e Acompanar y asistir a los pacientes de acuerdo a su
diagndstico y evolucion.

e Facilitar la participacién activa de la familia o respon-
sable del paciente, mediante su capacitacion ade-
cuada y aceptada.

e Optimizar la eficiencia del servicio en aquellos pa-
cientes que por su patologia sea posible su asisten-
cia con esta modalidad de atencion.

e Disminuir el promedio de dias de internacion por pa-
tologias y aumentar la disponibilidad de camas para
patologias agudas.

e Disminuir las posibilidades de infecciones intrahospi-
talarias.

e Contribuir al mejoramiento de la calidad de la asis-
tencia sanitaria en todos sus componentes: equidad,
eficacia, eficiencia, efectividad y accesibilidad a los
servicios de salud.

Reducir los costos hospitalarios.

e La ventilacion mecanica domiciliaria incluye dos con-
ceptos diferentes de tratamiento: como terapia de
soporte vital en pacientes sin autonomia respiratoria,
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especialmente en nifios pequefios a través de tra-
queotomia y en segundo lugar, como terapia electiva
en pacientes con insuficiencia respiratoria cronica
instalada con el objetivo de preservar la funciéon pul-
monar, evitar reagudizaciones y aumentar la supervi-
vencia. Esta modalidad se utiliza especialmente en
nifos mayores mediante ventilacion no invasiva.

Criterios para iniciar la Ventilacion Domiciliaria

Estabilidad clinica y ausencia de infeccion activa.
Oxigenacion adecuada y estable, con saturacion ma-
yor de 90% con FiO, < 0,4 y PEEP < 8 cm de H,0.
Parametros del ventilador definidos y sin cambios, en
las ultimas 3 semanas. Puede tener hipercapnia sin
acidosis respiratoria

Habitualmente el paciente debe estar ventilado con
el equipo domiciliario una semana antes del alta para
poder evaluar su correcta adaptaciéon y funciona-
miento.

Via aérea estable, con traqueotomia permeable, ma-
dura, sin malacia y/o sin granulomas obstructivos.

Si es ventilacion no invasiva debe presentar, minimo
riesgo de aspiracion.

Si presenta trastorno de deglucion, este debe estar
resuelto.

Contraindicaciones para iniciar Ventilacion Domiciliaria
Presencia de una inestable condiciéon médica que requie-
ra un mayor nivel de atencion o de recursos disponibles
en el hogar:

Requerimiento de FiO, > 0,40.

PEEP > 10 cm H,O.

Necesidad de una permanente vigilancia invasiva.
Falta de madurez de la traqueotomia.

Eleccion del paciente de no recibir ventilacion meca-
nica domiciliaria.

Falta de un adecuado desempefio por parte de los cui-
dadores.
Entorno fisico inseguro

Condiciones habitacionales insalubres.

Falta de servicios basicos (tales como teléfono y elec-
tricidad).

Falta de recursos financieros para la atencion en el
hogar.

Falta de seguimiento médico.

Insuficiente nUmero de cuidadores competentes.

Contraindicaciones médicas

Hipocapnia o Alcalosis respiratoria
Hipercapnia o Acidosis respiratoria
Hipoxemia

Barotrauma

Convulsiones no controladas
Inestabilidad hemodinamica
Erosion traqueal o estenosis.

Contraindicaciones relacionadas con el equipamiento:

Fracaso de la ventilacion
Inadecuada adaptacién o mal funcionamiento del
mismo.

La implementacioén del programa de ventilacion domicilia-
ria abarca cuatro aspectos importantes:

Seleccion adecuada del paciente.

Formacién del equipo multidisciplinario.
Preparacién de la familia.

Disponibilidad de recursos materiales necesarios.

Resumiendo:

1)

La ventilaciéon mecanica domiciliaria es factible y ac-
tualmente una realidad, a la cual nos debemos ade-
cuar.

El nimero de nifios ventilados en el domicilio va incre-
mentandose con el correr de los afios.

Planificar precozmente la ventilacion domiciliaria me-
jora el cuidado y su posterior rehabilitacion.

La ventilacion domiciliaria ha demostrado ser ventajo-
sa psicoldgica, social y econdmicamente.

Los futuros desafios, seran los planteos de politicas de
salud, que contemplen la progresion del cuidado de
los nifios a largo plazo asegurando a través del area
estatal de salud, las acciones colectivas e individua-
les de promocion, proteccion, prevencion, atencion y
rehabilitacion, gratuitas, con criterio de accesibilidad,
equidad, integralidad, solidaridad, universalidad vy
oportunidad.

Referencias

1.

Core guidelines for the discharge home of the child on long
term assisted ventilation in the United Kingdom Elspeth Jar-
dine, Colin Wallis Thorax 1998;53:762-767

Manual del Curso de Ventilacion Mecanica Pediatrica Comi-
té pediatrico de Neumonologia Critica SATI 2011 Nilda Vidal
Cap .18 Ventilacion Mecanica Prolongada Pag 231-235
Manual del Curso de Ventilacion Mecanica Pediatrica Co-
mité pediatrico de Neumonologia Critica SATI 2011 Andres
Podesta Cap .15 Ventilacion Mecanica Domiciliaria Pag
191-215

Characterization of pediatric patients receiving prolonged
mechanical ventilation Ezequiel Monteverde, MD; Ana-
lia Fernandez, MD; Rossana Poterala, MD; Nilda Vidal,
MD:;Alejandro Siaba Serrate, MD; Pablo Castelani, MD; Lidia
Albano, MD; Fernanda Podesta, MD; Julio A. Farias, MD Pe-
diatr Crit Care Med 2011 Vol. 12, No. 6

Care alternatives for pediatric chronic mechanical ventilation
Milton Hanashiro,1 Antonio O. C. Franco,2 Alexandre A. Fe-
rraro,3 Eduardo J. Troster4 J Pediatr (Rio J). 2011;87(2):145-
149

Dependéncia crénica de ventilagdo pulmonar mecanica na
assisténcia pediatrica: um debate necessério para o SUS
Chronic dependence on mechanical pulmonary ventilation
in pediatric care: a necessary debate for Brazil's Unified
Health System Ciéncia & Saude Coletiva, 16(10):4147-4159,
2011

Inicio

Indice



Volumen 29 - N° 3 - 2012 « SYLLABUS

<<114>>

RESPIRATORIO

Impact of ALI, ARDS and
mechanical ventilation in multiple
organ dysfunction syndrome /
Impacto del ALI/ARDS y

la ventilacion mecanica en

el Sindrome de Disfuncién
Organica Multiple

A complete review of this topic can be found at: Quilez ME, Ldpez-Aguilar J, Blanch L. Organ crosstalk during acute
lung injury, acute respiratory distress syndrome, and mechanical ventilation. Curr Opin Crit Care. 2012 Feb; 18(1).23-8.

Review.

Una revision completa de este tépico puede encontrarse en: “Quilez ME, Lépez-Aguilar J, Blanch L. Organ crosstalk
during acute lung injury, acute respiratory distress syndrome, and mechanical ventilation. Curr Opin Crit Care. 2012

Feb:18(1):23-8. Review”

LLuis BancH MD, PHD
Iblanch@tauli.cat

Multiple organ failure is the main cause of morbidity/mor-
tality in acute lung injury (ALI) and acute respiratory dis-
tress syndrome (ARDS) patients. Mechanical ventilation
(MV) despite being a lifesaving intervention, could con-
tribute to modulate mechanisms involved in the patho-
physiolgy of lung damage and their impact on remote
organs. Emerging clinical and experimental evidences
support the hypothesis of a multidirectional organ cross-
talk between lungs and distal organs. Acute lung injury
(ALl) and its most severe form, acute respiratory distress
syndrome (ARDS), are severe lung diseases commonly
existing in critical ill patients. Both syndromes are associ-
ated with high morbidity and mortality and constitute a
major healthcare burden to the intensive care units [1]

Numerous pulmonary and non-pulmonary disorders (e.g.,
trauma, sepsis) could predispose critically ill patients to
develop ALl and ARDS. The pathophysiology of both
pathologies includes inflammation of alveoli with diffuse
alveolar injury, recruitment of neutrophils to lung paren-
chyma, release of cytokines and the loss of alveolar epi-
thelial barrier. As a consequence of these phenomena
ALI/ARDS are characterized by severe hypoxemia and
alterations in lung function that result from increased lung
permeability. In addition, in the last years, numerous stud-
ies have established that long term survivors of ALIJARDS
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are related with significant neurocognitive and emotional
morbidity and decreased quality of life at hospital dis-
charge.

In this context, mechanical ventilation (MV) provides es-
sential life support for critically ill patients, although can
also cause or aggravate lung damage, a phenomenon
called ventilator-induced lung injury (VILI). This damage
may result in pulmonary changes that mimic in clinical
features to ALl and ARDS [2]. Several experimental and
clinical studies have demonstrated that mechanical ven-
tilation may start a biological response with release of in-
flammatory mediators which can aggravate lung injury and
be propagated to distal organs which can cause systemic
organ dysfunction. In the literature, this set of biological
processes has been called biotrauma. [3, 4]

The use of a non adequate ventilatory pattern may cause
changes in global or/and regional stress and strain in the
lungs, which could result in cells release of inflammatory
mediators (mechanotransduction) and the disruption of
the alveolar barrier. This structural rupture is associated
to phenomena derived from the increase in permeability,
edema formation and collapse/reopening. [5]

This inflammatory cascade primarily initiated in the lungs
is propagated into the circulation and can reach distal or-
gans playing a key role in the development of multiple or-
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gan dysfunction syndrome (MODS). In fact, MODS is the
main cause of morbidity/mortality in ARDS/ALI patients,
supporting the idea of a deleterious organ crosstalk be-
tween lungs and distal organs. Although the release of
cytokines triggered by lung injury seems to be one of the
most important mechanism in the development of ex-
trapulmonary organ dysfunction, it remains unclear which
are the intrinsic pathways throughout the inflammatory
mediators exert its detrimental effects.

Experimental studies and clinical trials in ARDS/ALI have
shown that the application of protective ventilatory strat-
egies is associated with a decrease in extrapulmonary
organ dysfunction and mortality [6]. At the end, Imai et al.
examined the hypothesis that injurious mechanical venti-
lation may lead to end-organ epithelial cell apoptosis and
organ dysfunction. In this work, they found that injurious
mechanical ventilation increased epithelial cell apoptosis
in the kidney and small intestine with abnormal elevations
of biochemical markers for organ dysfunction. It was sug-
gested that augmented levels of inflammatory mediators
and circulating pro-apoptotic soluble factors (as soluble
Fas ligand) may be involved in this process and lead to
multiple organ dysfunction [7]

ARDS and acute kidney injury are frequent complications
in critically ill patients with MODS. Pannu and Mehta [8]
proposed a number of mechanisms to explain the effects
of positive pressure ventilation on renal function, includ-
ing 1) a reduction in cardiac output, 2) redistribution of
intrarenal blood flow, 3) stimulation of sympathetic and
hormonal pathways, and 4) release of systemic inflamma-
tory mediators as a consequence of ventilator-induced
lung injury. A prospective study by Ranieri et al [6] found
a higher incidence of renal failure in patients who had
been ventilated using conventional strategies compared
to those patients who were ventilated with a lung protec-
tive strategy (low tidal volume, high PEEP ventilation).
This observation was confirmed in the randomized con-
trolled ARDSNET trial [9]. Recent experimental data also
suggest that the development of renal failure adversely
affects lung function by altering the permeability of the
pulmonary vessels. However, the clinical importance of
this observation needs to be determined. Similarly, Guery
etal [10] found an increase in plasma TNF alpha and gut
permeability in a high Vt injury model, supporting the hy-
pothesis of a crosstalk between the lungs and the gastro-
intestinal tract.

Ultimately, recent studies have focused on the lung to
brain communication, due to clinical evidence that pul-
monary disorders may be also responsible for worsen-
ing and triggering brain injury resulting in distinctive poor
neurocognitive outcomes.[11] Critical care patients who

La falla organica multiple es la principal causa de mor-
bilidad y mortalidad en pacientes con injuria pulmonar
aguda (ALl) y sindrome de distress respiratorio agudo
(ARDS). La ventilacion mecanica (VM), a pesar de ser
una intervencion salvadora de la vida, puede contribuir a
modular los mecanismos involucrados en la fisiopatologia
del dafio pulmonar y su impacto sobre érganos remotos.
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undergo long term mechanical ventilation and ARDS sur-
vivors shown distinctive neurological impairment includ-
ing memory and cognitive decline at discharge [12,13]
The importance of this brain-lung crosstalk is evidenced
in a study by Hopkins et al., they found that more than
20% of ARDS survivors had a reduced quality of life with a
significantly elevated rate of depression and anxiety [14].
Once more, despite the relevant implications of these
findings, it is necessary to elucidate the underlying bio-
logical mechanisms implicated.

In a recent publication, Heurer and colleagues [15] ana-
lyzed the mutual and synergistic effects of acute intrac-
ranial hypertension (AICH) and ARDS on neuronal and
pulmonary damage in an experimental study in pigs. The
most relevant findings were that acute cranial hyperten-
sion induced damage in healthy lungs and worsened
lungs with pre-existing lesions and, in the opposite sense,
ARDS contributed to exacerbate cerebral damage during
intracranial hypertension. The histopathological evalua-
tion of the hippocampus was used to evaluate brain dam-
age as this area is highly vulnerable to ischemic injury,
trauma or hypoxia. The design of this work, does not allow
determining if ARDS or AICH alone were able to cause
hippocampal damage. Regardless of these unresolved
issues, these results again suggest the existence of or-
gan crosstalk and encourages to insight in the study of
the molecular mediators in the brain.

In a first approach to assess a potential neuronal response
to injurious MV, Quilez et al [1] investigated neuronal ac-
tivation in a rat model of injurious MV. They measured the
expression of the c-fos protein in the brain as a tool to
elucidate early neurological changes that might be as-
sociated to lung injury. The cfos protein is a member of a
family of Immediate Early Genes (IEG) and its expression
increase quickly and often dramatically induced by a va-
riety of stimuli and conditions (metabolic stress, ischemia,
inflammation)[16]. In the nervous system, the role of c-fos
has been widely studied as an early marker of neuronal
activation. In the study by Quilez et al. an increase in c-fos
expression in the high tidal volume group was observed
in discrete areas of the brain with only minimal differenc-
es in systemic inflammatory response or lung function in
comparison with the low tidal volume group. These results
prevent to conclude whether lung overstretching and c-
fos increased expression are mechanistically linked be-
ing a limitation of the study. Letting alone the nature of
this possible link, these data suggested a synergistic role
of high tidal volume in the activation of these brain areas
and emphasize the importance of the ventilatory settings
used.[1]

La evidencia experimental y clinica actual soporta la hi-
potesis de una transmision organica de sefiales multidi-
reccional (“crosstalk”) entre los pulmones y los érganos
distales. ALl y su forma mas severa, ARDS, son enfer-
medades pulmonares graves que comunmente afectan
a los pacientes criticos. Ambos sindromes estan aso-
ciados con alta morbilidad y mortalidad, y constituyen
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una carga importante a las Unidades de Cuidados In-
tensivos (UTI) [1]

Numerosas alteraciones pulmonar y no pulmonar (ej.,
trauma, sepsis) podrian predisponer al paciente critico
a desarrollar ALl y ARDS. La fisiopatologia de ambas
patologias incluye: inflamacién del alvéolo con injuria al-
veolar difusa, reclutamiento de neutrdfilos hacia el parén-
quima pulmonar, liberaciéon de citoquinas, y la pérdida
de la barrera epitelial alveolar. Como consecuencia de
estos fendmenos, ALI/ARDS estan caracterizados por
hipoxemia severa y alteraciones en la funcién pulmonar
que resultan en un incremento en la permeabilidad pul-
monar. Ademas, en los ultimos afios, numerosos estudios
han establecido que, a largo plazo, los sobrevivientes de
ALI/ARDS pueden presentar morbilidad neurocognitiva y
emocional significativa, y disminucién de la calidad de
vida al alta hospitalaria.

En este contexto, la VM provee soporte vital esencial a los
pacientes criticos, aunque también puede causar o agra-
var el dafio pulmonar, un fenémeno llamado injuria pul-
monar inducida por el ventilador (VILI). Este dafio puede
producir cambios en el pulmén que semejan al cuadro
clinica de ALl y ARDS [2]. Varios estudios experimentales
y clinicos han demostrado que la VM podria iniciar una
respuesta bioldgica con liberacion de mediadores infla-
matorios, los cuéles podrian agravar la injuria pulmonar y
propagarse hacia érganos distales causando disfuncion
organica sistémica. En la literatura, este conjunto de pro-
cesos bioldgicos ha sido llamado biotrauma [3, 4]

El uso de patrones ventilatorios no adecuados podrian
causar cambios como “stress” y presion (“strain”) global
y/o regional en los pulmones, que podrian resultar en li-
beracion celular de mediadores inflamatorios (“mecha-
notransduction”) y alteracion de la barrera alveolar. Esta
ruptura estructural esta asociada con el incremento de la
permeabilidad, edema, y colapso/reapertura [5]

Esta cascada inflamatoria primariamente iniciada en los
pulmones se propaga hacia la circulacion y puede al-
canzar los 6rganos distales, jugando un rol clave en el
desarrollo del sindrome de disfuncién organica mdltiple
(MODS). De hecho, el MODS es la principal causa de
morbilidad y mortalidad en los pacientes con ALI/ARDS,
soportando el concepto de una transmision de sefiales o
“crosstalk” organico deletéreo entre los pulmones y los
organos distales. Aunque la liberacién de citoquinas dis-
paradas por la injuria pulmonar parece ser uno de los
mecanismos mas importantes para el desarrollo de dis-
funcién orgéanica extra pulmonar, adn no son claras cua-
les serian las vias intrinsecas por las cuales los mediado-
res inflamatorios ejercen sus efectos deletéreos.
Estudios experimentales y ensayos clinicos en ALI/ARDS
han demostrado que la aplicacion de estrategias ventila-
torias protectoras esta asociado con una disminucion de
la disfuncion orgéanica extra pulmonar y la mortalidad[6].
Imai y col., examinaron la hipdtesis que una ventilacion
mecanica injuriante podria llevar a la apoptosis celular
epitelial de los érganos y a la disfuncién organica. En
este trabajo, los autores encontraron que una ventilacion
mecanica injuriante incrementaba la apoptosis celular
epitelial en el rifidn e intestino delgado, con elevacion
anormal de marcadores bioquimicos de disfuncién orgéa-
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nica. Esto llevé a sugerir que los niveles aumentados de
mediadores inflamatorios y factores solubles pro apopté-
ticos (como el ligando Fas soluble) podrian estar involu-
crados en este proceso y llevar al MODS [7]

El ARDS y la injuria renal aguda son complicaciones fre-
cuentes en los pacientes criticos con MODS. Pannu y
Mehta [8] propusieron un numero de mecanismos para
explicar los efectos de la ventilacion a presion positiva
sobre la funcién renal incluyendo: 1) una reducciéon del
gasto cardiaco, 2) redistribucion del flujo sanguineo intra
renal, 3) estimulacion de las vias simpética y hormonal,
y 4) liberacién de mediadores inflamatorios sistémicos
como consecuencia de la VILI. Un estudio prospectivo
de Ranieriy col.[6] encontrd una mayor Incidencia de fal-
lo renal en Pacientes que habian sido ventilados usando
estrategias convencionales comparados con aquellos
pacientes que fueron ventilados con estrategia protec-
tora pulmonar (bajo volumen corriente, alta PEEP). Esta
observacioén fue confirmada en el ensayo randomizado
controlado controlled ARDSNET trial [9]. Datos experi-
mentales recientes también sugieren que el desarrollo
de fallo renal adversamente afecta la funcion pulmonar
alterando la permeabilidad de los vasos pulmonares. Sin
embargo, la importancia clinica de estas observaciones
aun necesita ser determinadas. En forma similar, Guery y
col. [10] encontraron un incremento plasmatico del TNF
alfay de la permeabilidad intestinal con modelo de injuria
con Volumen corriente alto, soportando la hipétesis de un
“crosstalk” entre los pulmones y el tracto gastrointestinal.
Finalmente, un reciente estudio se focalizé sobre la co-
municacion entre el pulmoén y el cerebro, debido a la evi-
dencia clinica de que las alteraciones pulmonares pod-
rian también ser responsables de un disparo y empeo-
ramiento de la injuria cerebral que resulta en una mala
evolucion neurocognitiva distintiva.[11]

Los pacientes en cuidados criticos que sufren VM pro-
longada y los sobrevivientes de ARDS mostraron al-
teraciones neurolégicas caracteristicas, incluyendo al-
teracion cognitiva y de la memoria al alta [12,13]

La importancia de esta transferencia de sefiales o cross-
talk entre el cerebro y el pulmén fue evidenciado en un
estudio de Hopkins y col., donde hallaron que mas del
20% de los sobrevivientes de ARDS tuvieron una calidad
de vida reducida con una tasa significativamente elevada
de depresion y ansiedad. [14]. Una vez mas, a pesar de
las implicaciones relevantes de estos hallazgos, es nec-
esario dilucidar los mecanismos bioldgicos subyacentes
implicados.

En una reciente publicacion, Heurer y col [15], analizaron
los efectos mutuos y sinérgicos de la hipertension intrac-
raneana aguda (HTICA) y el ARDS sobre el dafio neu-
ronal y pulmonar en un estudio experimental en cerdos.
Los hallazgos mas relevantes fueron que la HTICA indujo
dafio en los pulmones sanos y empeord los pulmones
con lesiones previas vy, por otro lado, que el ARDS con-
tribuyd a exacerbar el dafio cerebral durante la HTICA.
La evaluacion histopatolégica del hipocampo fue usada
para evaluar el dafio cerebral, debido a que esta area
es altamente vulnerable a la injuria isquémica, al trauma
0 a la hipoxia. El disefio de este trabajo no permite de-
terminar si el ARDS o la HTICA solas fueron capaces de
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causar el dafio del hipocampo. Independientemente de
este punto no resuelto, estos resultados, nuevamente,
sugieren la existencia de la transmision de sefiales o
“crosstalk” entre los érganos y alienta a continuar estudi-
ando los mediadores moleculares en el cerebro.

En un primer intento de evaluar una potencial respuesta
a una VM injuriante, Quilez y col. [1] investigaron la ac-
tivacion neuronal en un modelo de ratas con VM injuri-
ante. Los autores midieron la expresion de la proteina
c-fos en el cerebro como una herramienta para dilucidar
los cambios neurolégicos tempranos que podrian estar
asociados con la injuria pulmonar. La proteina c-fos es
miembro de la familia de Genes Tempranos Inmediatos
(Immediate Early Genes-IEG) y su expresion se incre-
menta rapidamente vy, frecuentemente, dramaticamente
inducida por una variedad de estimulos y condiciones
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RESPIRATORIO

Como Optimizar las
Nebulizaciones en el Paciente

Ventilado

MARIANO SETTEN

Lic. Terapia Fisica, Unidad de Terapia Intensiva, CEMIC (CABA, Argentina)

La utilizacion de la via inhalatoria para la administracion
de farmacos en pacientes criticos que se encuentran en
ventilacion mecéanica (VM) es efectiva y muy utilizada’,
a pesar de la gran limitante que ofrece la presencia del
tubo endotraquel (TET). Esta forma de administracion
ofrece ventajas, escasas complicaciones y una eficacia
similar a la via sistémica, con el empleo de dosis meno-
res (Tabla 1).

Tabla 1 - Ventajas de la Terapia Inhalatoria

Entrega de la droga en el sitio de accion

e Répida accion

e Gran superficie de absorcion

e Menor dosis (que la que se utilizaria por via sistémica)
Minimiza efectos adversos sistémicos

Los broncodilatadores (BD) son las drogas mas frecuen-
temente utilizadas en los pacientes con VA artificial y VM,
pero otras como corticoides, antibiéticos (ATB), prosta-
glandinas y surfactante, tienen su rol en circunstancias
especificas®. Los ATB aerosolizados (Colistina, Tobrami-
cina, Aminoglucdsidos, etc) son utilizados para el trata-
miento de la neumonia y la decolonizacién de la VA con
diferente eficacia; disminuyendo el efecto sistémico de
las altas concentraciones de la droga. Los agentes in-
munomoduladores, las hormonas y los mucoliticos estan
siendo testeados y aun no tienen fuertes recomendacio-
nes de uso. Existen numerosos factores que influyen en
la entrega y deposito de los farmacos en la VA. Esos fac-
tores consisten en la forma de administracion y la farma-
cocinética propia de cada medicamento (Tabla 2).

Tabla 2 - Factores que influyen en la entrega del
aerosol**®

e Farmacocinética y farmacodinamia de la droga
e Dispositivos de entrega de aerosol
e Tipo de aerosol
Posicion en el circuito ventilatorio
e Programacion del respirador
e [isica de los gases
Anatomia de la via aérea
e Secreciones bronquiales
Humidificacion

La administracion de B-adrenérgicos y anticolinérgicos es
efectiva en pacientes durante la VM disparados a través
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de inhaladores de dosis medida (IDM), con el agregado
de una camara espaciadora entre la “Y” del circuito ven-
tilatorio y la rama inspiratoria®. La camara espaciadora
aumenta la dosis de entrega, actla como reservorio
donde disminuye la velocidad de las particulas y se
evapora parcialmente el propelente, logrando un menor
tamano de las mismas para evitar impacto en el circui-
to. El beneficio de esta forma de administracion de los
aerosoles es que las modificaciones en los parametros
ventilatorios para optimizar el depdsito de droga sdlo se
sostiene durante los pocos minutos que dura la técnica
de disparo de los pufs, para luego volver a la estrategia
ventilatoria elegida. Pero no todas las drogas se produ-
cen en formato IDM, por lo que se requiere otra forma de
administracion para el resto de las drogas mencionadas.
La otra forma de entrega es a través de dispositivos de
nebulizacién (NBZ): nebulizadores Jet impulsados por
presiéon de gas (neumatico), ultrasonido (ultrasénicos),
o vibracion (nebulizadores de malla MesH). Todos pre-
sentan diferencias en su eficacia de entrega de la droga,
debido al volumen muerto (cantidad de droga que resta
en el nebulizador al final de la entrega), al tamafio de las
particulas generadas (menores a 3 micrones, menor im-
pacto en el circuito y mayor penetracion) o al método de
generacion de aerosol. El rango de eficiencia de entrega
de aerosol en VM es de 0 a 42% segun la técnica, carac-
teristicas de la VA, y dispositivos utilizados. Por lo cual se
debe conocer las técnicas de administracion de drogas
aerosolizadas (Tabla 3).

Dispositivos para Nebulizar

Los nebulizadores Jet o Neumaticos utilizan una fuente
de gas comprimido y mediante el efecto Venturi, arras-
tran las particulas produciendo el aerosol. Segun el mo-
delo, puede variar significativamente el volumen muerto
de droga remanente en el dispositivo. Ademas, la fuente
de gas para accionarlo puede encontrarse en el equi-
po de VM o en los gases de pared (Aire-O,). Esta ulti-
ma variante genera cambios en la FIO,, Volumen Tidal
y Presiones en la VA, y deben ajustarse para no pro-
vocar cambios en la estrategia utilizada. En cambio, la
utilizacion del gas proveniente del equipo de VM tiene
la misma mezcla gaseosa que fue programada para la
ventilacion, disparando el aerosol durante la inspiracion;
la fase del ciclo respiratorio afecta la cantidad de droga
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entregada. Mientras que la NBZ intermitente, generada
soélo en la fase inspiratoria disminuye la pérdida de dro-
ga durante la exhalacion, la NBZ continua es menos efi-
ciente. Como factor desfavorable la presiéon aplicada al
NBZ Jet puede ser insuficiente para crear el tamafo de
particula adecuado (1-5 micrones con un Flujo de 10 L/
min). Los nebulizadores Ultrasénicos mediante el efecto
piezoeléctrico, convierten energia eléctrica en ondas ul-
trasénicas de alta frecuencia, creando pequefias gotas
que son desplazadas por el flujo de aire. Como venta-
jas cuentan con un volumen muerto pequefio, son silen-
Ciosos, no alteran la programacion de la VM y requieren
menor tiempo de NBZ para la misma dosis. Este tipo de
dispositivos producen particulas de distintos tamafios (2-
12 micrones) y aumentan la temperatura del fluido con el
uso, pudiendo alterar la composicion de algunas drogas.
Por ultimo no son recomendados para nebulizar suspen-
siones, ya que la cantidad de droga entregada puede ser
inferior que con otros NBZ (Jet)®. Y la nueva generacién
de NBZ Mesh (Malla) o de acoplamiento, son dispositi-
vos de aerosolizacion que utilizan una placa con multiple
aberturas unida a un material piezoeléctrico que vibra a
alta frecuencia y produce un aerosol liquido® (Fig.1). Aun
poco difundidos en nuestro medio, tienen alguna de las
ventajas del Ultrasonico pero sin alterar la composicion
de la droga (no aumenta la temperatura). Generan una
fraccion de particula mas fina pudiendo lograr una entre-
ga de mayor eficiencia comparado con los dispositivos
convencionales. Tienen un volumen muerto minimo y se
pueden activar con la inspiracion. El rango ideal del dia-
metro aerodindmico de masa media generado por los di-
ferentes dispositivos debe ser <2 micrones, para actuar
eficientemente en la via aérea durante la VM,

Figura 1. Nebulizador de malla (Mesh)

Posicion en el Circuito

La ubicacion del generador de aerosol en el circuito ven-
tilatorio no es una variable menor, ya que esta impactara
en la cantidad de particulas impactadas en el mismo. El
NBZ debe colocarse en la rama inspiratoria a cierta dis-
tancia de la conexién en “Y”, esto permite utilizar parte
de la tubuladura como reservorio de aerosol entre cada
inspiracion. Esa distancia puede variar en los distintos
estudios publicados, desde 30 cm', hasta proximal al
equipo de VM (antes de ingresar en la camara del humi-
dificador activo). Esto pareceria no ser asi para los NBZ
Ultrasonicos, los cuales en un circuito seco han demos-
trado mayor efectividad cuando son colocados entre el
TET y la conexién en “Y”3. El circuito ventilatorio debe
contar con un filtro en la rama espiratoria para evitar la
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impactacion de particulas en la valvula espiratoria y otras
partes del ventilador mecanico.

Programacion de la Ventilacion Mecéanica

La utilizacion de modos ventilatorios espontaneos, volu-
menes corrientes elevados (500 ml), tiempos inspirato-
rios largos, pausa inspiratoria y flujos pico lentos (<60 I/
min desacelerado) han demostrado ser la programacion
ideal para la administracion de aerosoles a través de dis-
positivos de NBZ. Pero en la mayoria de los casos esta
programacion va en contra de la estrategia elegida para
la patologia, no pudiendo sostener la misma durante la
duracién de la NBZ (10 a 15 minutos). La recomendacion
es incrementar el volumen, bajar el flujo y prolongar el
tiempo inspiratorio dentro de las posibilidades de la es-
trategia ventilatoria utilizada.

Tabla 3 - Los 10 pasos para realizar nebulizaciones
durante la VM

1° Aspirar las secreciones de la via aérea para evitar
impactar alli la droga aerosolizada.

2° Asegurar un volumen de llenado del nebulizador de
4-6 ml (entre droga y solucién salina), esto reparte la
pérdida de droga en el volumen muerto (liquido re-
manente en el dispositivo al final de la nebulizacion).

3° Colocar el dispositivo de NBZ en la rama inspiratoria
por lo menos a 30 cm de la conexién en “Y” del cir-
cuito ventilatorio.

4°  Retirar el humidificador pasivo. No desconectar el
humidificador activo, puede provocar sequedad e
impactacion de secreciones cuando el procedimien-
to se realiza varias veces en el dia.

5° Apagar el sistema de flujo base “flow-by” o el flujo
continuo del ventilador durante la NBZ, esto dismi-
nuiré el barrido de la droga durante la fase espirato-
ria del ciclo respiratorio.

6° Lafuente externa de gas para propulsar el NBZ, ase-
gurar un flujo de 6 a 8 I/min (o la recomendacion del
fabricante, para obtener un tamafio éptimo de parti-
cula). Recordar que el agregado de Aire comprimido
provocara una disminucion en la FIO,.

7° Programar V; mayor a 500 ml y flujo pico menor a
60 I/min desacelerado, para disminuir la impactacion
de la droga. Estos parametros van en contra de la
estrategia ventilatoria de algunas patologias, evaluar
factibilidad.

8° Reajustar alarmas del ventilador a la nueva progra-
macion.

9° Al finalizar la nebulizacion, retirar NBZ, lavarlo con
agua esteril y dejar secar.

10° Reconectar el intercambiador de calor y humedad.
Volver a la programacion inicial del ventilador.

Conclusiones

Durante la VM deberia utilizarse nebulizaciones en au-
sencia de drogas en formato IDM, ya que a igual eficacia
en el depdsito se obtiene el mismo resultado en menor
tiempo de aplicacion. Esto permite volver rapidamente
a los parametros anteriores de ventilacion, con la mejor
estrategia demostrada para ese enfermo.
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Ante la gran variabilidad en el porcentaje de depdsito
de drogas aerosolizadas (0 a 40%) con ambos métodos
(IDM-NBZ), es de gran importancia realizar correctamen-
te la técnica y evaluar objetivamente los resultados.

El ideal de aerosolizacion radica en obtener siempre la
misma dosis de administracion, en el menor tiempo posi-
ble, con el mejor depdsito, sin riesgo para el enfermo ni
para el operador, y de facil administracion.
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RESPIRATORIO

paciente critico ventilado

fuera de la cama y caminando,

;es posible?

Lic. ALeJanbro D. MibLey

Jefe Interino. Servicio de Kinesiologia y Rehabilitacién. Hospital Italiano de Buenos Aires
Director del Comité de Neumonologia Critica (periodo 2010- 2012) SATI

Posiblemente la respuesta a esta pregunta a la que me
han invitado a responder sea si, en primera instancia.
Pero para no llamarnos a confusién debemos desarrollar
un poco mas el tema que subyace.

De hecho, unos de los autores que ha impulsado esta
modalidad de movilizar rapidamente al paciente intuba-
do y ventilado fuera de la cama, me refiero al Dr. John P.
Kress, dirigi¢ al equipo que publicé uno de los estudios,
probablemente de mayor impacto, sobre el tema de re-
habilitacién precoz en el paciente critico. Schweickert™
y colaboradores mostraron con su estudio que la imple-
mentacion de un programa de fisioterapia motora (FM)
y terapia ocupacional (TO) en forma temprana versus el
tratamiento solo por indicacion médica, daba como re-
sultado menor duracion del delirio y menos dias de ARM,;
y al alta, una significativa mejora en el estado funcional
reflejado en un alto porcentaje de pacientes que volvie-
ron a la independencia funcional, habiles para realizar
actividades de la vida diaria y caminatas que fueron eva-
luados meses después del egreso hospitalario. Un inte-
resante hallazgo de este trabajo fue que la mejora funcio-
nal no estuvo asociada a una mejora en el MRC score,
sugiriendo en este caso, que la terapia de movilizacion
preventiva no restaurdé la fuerza muscular, pero posibilitd
a los pacientes a que tuviesen un mejor manejo de su
debilidad. Otro de los datos interesantes del estudio fue
que el tiempo transcurrido en dias desde la intubacion
hasta la primera sesion de de FM/TO en el grupo de in-
tervencion fue de 1.5 (1.0 - 2.1) y en el grupo control de
7.4(6.0-10.9).

En el estudio de Burtin @ y colaboradores, trabajo con
grupo control, se comienza también a trabajar con los
pacientes desde el periodo cuando aun estan bajo seda-
cion, estando ventilados mecanicamente y se los sujeta a
las pedaleras de un cicloergdémetro que tiene un sistema
dual, que puede ser activado por un sistema eléctrico
para mover las pedaleras a una velocidad programada,
o el paciente puede activarlas con sus musculos cuando
esté en condiciones de hacerlo. De esta forma, con un
programa progresivo de ejercicios, los pacientes sobre-
vivientes fueron evaluados al alta con el test de marcha
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de 6 minutos y con el cuestionario SF36 de calidad de
vida. Tanto para el test de marcha como para el score
funcional fisico (PF score 10 — 30) del SF 36 el puntaje era
significativamente mayor para el grupo de intervencion
que para el grupo control.

Con lo dicho hasta ahora quiero expresar que la eviden-
cia de lograr mejoras en los pacientes criticos respecto
de la debilidad adquirida en la &reas criticas, no sélo de-
pende de cuan rapido salga el paciente de la cama, que
por cierto es sumamente importante, sino que tengamos
un programa concreto de rehabilitacion que pueda ser
puesto en marcha aun desde la fase de sedacion de la
ventilacion mecanica. Debemos recordar que la debili-
dad adquirida en las unidades de cuidados intensivos
(ICUAW) tiene como uno de sus principales generadores
a la falla multiorganica (FMO) ©®), y los pacientes que la
desarrollan estan conectados a la ventilacion mecani-
ca, en especial los primeros dias con un RASS menor
a -2/-3 para disminuir el consumo de oxigeno y evitar la
desadaptacion con el respirador. Es en estos pacientes
en especial que un programa de rehabilitacion en su pri-
mera fase, cuidados posturales, movilizacion pasiva y
electroestimulacion debe ser instituido.

Volviendo al tema del paciente critico ventilado fuera de
la cama y caminando y la posibilidad de lograrlo, el tra-
bajo de Hopkins @ y colaboradores nos muestra que en
pacientes criticos, quienes tenian varios accesos veno-
sos, drenajes, quienes estaban intubados y en los cua-
les no hubo extubaciones accidentales, se registraron
5983 actividades de movilizacion, 145 sedestaciones en
cama, 229 sedestaciones en sillay 219 deambulaciones.
Sin embargo, esto requirié una reorganizacion de la es-
tructura de la unidad de cuidados intensivos para poder
mantener este programa de movilizacion temprana como
una prioridad.

Teniendo en cuenta este Ultimo punto, en la tabla 1®, se
podran ver algunas estrategias para sortear algunas ba-
rreras que impiden armar una estructura que nos permita
mantener un programa eficiente y duradero de moviliza-
cién temprana en el paciente critico dentro de una uni-
dad de cuidados intensivos.
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Tabla 1. Estrategias para reducir las barreras pa ra la

movilizacion temprana en UCI

Barrera Estrategia
Sobresedacion Minimizar el uso de infusiones
continuas

Instituir protocolos de sedacion

Usar “como sea necesario” bolos de

sedacion”

Falta de liderazgo Designar un lider por sobretodo que

y coordinacion esté involucrado y comprometido
Involucre al equipo desde cada

disciplina incluyendo médicos,

enfermeras, terapistas respiratorios,

terapistas fisicos

Asegurese un lider de soporte de
cada disciplina

Comunicacion inter Staff de la UCI

Falta de
conocimientos

Educar al equipo multidisciplinario
con respecto a la racionalidad y

evidencia de la movilidad temprana.

Crear guias de consulta.

Involucrar a médicos neurdlogos
en el diagndéstico y el manejo de
pacientes con debilidad severa y/o
persistente.

Para finalizar, podemos decir que si es posible, pero se
necesitan unos cuantos elementos: convencimiento, de-
dicacion, trabajo en equipo, entrenamiento y capacita-
cién, creatividad y recursos.
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RESPIRATORIO

Hipoxemia refractaria en
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El ARDS es un sindrome caracterizado por insuficiencia
respiratoria aguda y severa, con hipoxemia profunda
secundaria a la presencia de shunt intrapulmonar, infil-
trados pulmonares bilaterales en la radiografia de térax,
y disminucion de la compliance toracopulmonar. El sus-
trato fisiopatoldgico es un edema pulmonar agudo por
aumento de la permeabilidad debido a la activacion de
mecanismos inflamatorios; y es precedido por diferentes
situaciones clinicas (factores de riesgo) entre los cuales
la neumonia y la sepsis son los mas frecuentes. Desde
la Conferencia de Consenso Americana-Europea (CCAE)
reunida en 1992 se establecid un criterio de hipoxemia
para el ARDS propiamente dicho, que consistia en una
relacion PaO,/FIO, < 200; y un sindrome de menor seve-
ridad, definido por relacion PaO,/FIO, es < 300 pero con
iguales caracteristicas clinicas, denominado Injuria Pul-
monar Aguda (Acute Lung Injury, ALI). El nivel de PEEP
utilizado no fue considerado en esta definicion, lo que
afade algunas controversias sobre el grado de hipoxe-
mia requerido para su diagndstico.

Ya en 1995 Montgomery y colaboradores, al analizar las
causas de muerte en el ARDS, observaron que 2/3 de
los pacientes fallecian por disfuncion organica multiple
(DOM), mientras que solo 16% de los pacientes morian
por hipoxemia refractaria al soporte ventilatorio intenso,
Cuyo substrato patoldgico parece ser la evolucion a la
fibrosis pulmonar por persistencia de la activacion de
mecanismos inflamatorios. En 2002, Estenssoro y co-
laboradores describieron iguales proporciones en una
cohorte de 217 pacientes; y se siguidé describiendo a
la DOM como principal determinante del outcome en el
ARDS. Sin embargo, continuaron reportandose grupos
de pacientes que sufrian esta evolucién desfavorable, lo
que estimuld el desarrollo de una serie de coadyuvantes
de la ventilaciéon mecéanica (VM) destinados a revertir la
hipoxemia que no respondia a los tratamientos habitua-
les y que conllevaba una gran mortalidad en los casos
mas graves.

Raaouf, Esan y colaboradores (2010) han propuesto una
definicion de hipoxemia refractaria, caracterizada por
una relacion PaO,/FIO, < 100 mm Hg; o incapacidad de
mantener una Presion Plateau < 30 cm H,O, encontran-
dose el paciente ventilado con Vt of 4 mL/kg peso ideal;
0 aparicién de barotrauma. Un indice de oxigenacion >
30 (indice mas utilizado en pediatria) también define a la
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hipoxemia refractaria (| Ox=FIO, x presién media en la via
aérea x100)/Pa0,

Para Meade y colaboradores, en el estudio canadien-
se LOVS (lung open ventilation strategy), que compard
PEEP intermedia vs. alta, una PaO,/FIO, < 60 sostenida
por lo menos 1 hora definié la hipoxemia refractaria; pero
fueron equivalentes la presencia de acidosis refractaria
pH <7.10 por lo menos 1 hora; o barotrauma refractario
(neumotdrax persistente con 2 tubos de térax, o enfisema
subcutaneo o mediastinal): este subgrupo de pacientes
presentd una mayor mortalidad.

En 2012 se reunid una nueva conferencia de consenso
en Berlin, la ARDS Definition Task Force, en la que se
vuelve al concepto de ARDS como una unica denomi-
nacion, con 3 grados de severidad: Leve y Moderado: en
ambos con comienzo dentro de la semana previa, con Rx
de térax evidenciando infiltrados pulmonares bilaterales,
no explicables por falla de bomba o sobrecarga de liqui-
dos; con PaO,/FIO, <300y >200, y <200y >100, respec-
tivamente, siempre con PEEP >5 cmH,O. El ARDS Grave
se define con los mismos criterios, pero con una PaO,/FIO,
< 100 e igual PEEP. Cabe sefialar que dentro del grupo
grave, se identifica un subgrupo de mayor severidad aun,
de “alto riesgo de mortalidad” conformado por pacien-
tes que, adicionalmente, presentaban una compliance <
20ml/cmH,O o un volumen minuto respiratorio corregido
por PCO, > 13 L/min. Estos pacientes constituian el 15%
de la poblacion total de ARDS, y 52% fallecieron.

Estas situaciones generan el uso de” medidas de resca-
te”. Es interesante que los 3 grupos de investigadores
consideren al concepto de hipoxemia refractaria mas alla
de la alteracion de la oxigenacion, agregando otras ca-
racteristicas del ARDS severo como son las alteraciones
mecanicas o de otros componentes del medio interno; o
hasta complicaciones de la VM.

Algunos autores han definido al soporte ventilatorio
maximo como la VM que utiliza FIO, de 0.7 con PEEP
de 15 cm H,0 o presion plateau de 30 cm H,0 con Vt <
6 mL/kg de peso corporal ideal. A partir de este punto
serfan necesarias medidas de rescate. Esta situacion
debe ser reconocida precozmente en la evolucion del
ARDS, dentro las 96 horas iniciales, cuando el potencial
de reclutamiento es méaximo. La base fisiologica de los
tratamientos de rescate en el ARDS grave es la apertura
(reclutamiento) de los alvéolos colapsados, que coexis-
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ten con alvéolos normales y alvéolos abiertos pero no
irrigados. El reclutamiento alveolar reduce el shunt y el
espacio muerto, mejora la compliance pulmonar vy la re-
lacion ventilacion perfusion. Igualmente, en el caso méas
grave de ARDS, pueden existir alvéolos no reclutables,
que requieran presiones muy altas de distension para su
apertura, que podrian generar gran distension y ruptura
alveolar. El porcentaje de tejido reclutable se ha asociado
a la mortalidad en forma directa.

Las “medidas de rescate” mas utilizadas son las ma-
niobras de reclutamiento (MR); la ventilacién en posicion
prona (PP); la ventilacion oscilatoria de alta frecuencia
(HFOV); la inhalacion de ¢xido nitrico (iNO) (y otros vaso-
dilatadores); las técnicas de oxigenacion por membrana
extracorpdrea (ECMO); la ventilacion por liberacion de
presion en la via aérea (APRV; airway pressure release
ventilation); y la administraciéon de dosis elevadas de
corticosteroides en el ARDS persistente. La utilizacion de
niveles elevados de PEEP también puede considerarse
dentro de estas medidas. Muchas de estas técnicas con-
llevan la utilizacion de sedacion profunda y blogueantes
neuromusculares. Fue durante la pandemia por influenza
A(H1N1) que estas medidas extraordinarias de sopor-
te se utilizaron con gran asiduidad, debido a que mas
de 60% de los pacientes que requirieron VM fallecieron
por hipoxemia refractaria a las técnicas habituales. De
cualquier manera, es muy importante destacar que estas
medidas (salvo contadisimas excepciones) siempre de-
ben aplicarse en el marco de ventilacion protectora, con
valores de volumen corriente aproximados entre 6-7 ml/
kg de peso corporal tedrico.

Maniobras de reclutamiento

Su utilizaciéon se sustenta en la presencia de colapso
pulmonar extenso, y heterogéneamente distribuido, en el
ARDS, que resulta en grandes areas de shunt y desigual-
dad V/Q. La reexpansion o reclutamiento de los alveolos
colapsados por medio de la elevacion sostenida de la
presiones intratoracicas mejora la oxigenacion, y, en oca-
siones, la ventilacion y la compliance toracopulmonar;
generalmente estos cambios son transitorios. Inherente
a la elevacion de las presiones es su principal efecto ad-
verso: la hipotension. A veces se produce desaturacion
transitoria.

Méas alla de las maniobras en si mismas, el concepto
de “reclutabilidad” potencial parece ser importante; ya
que como describe Gattinoni (NEJM 2006), los pacien-
tes con mayor proporcion de tejido no recrutable en la
TAC presentan mayor mortalidad; lo subyacente seria
que presentan mayor porcentaje de tejido atelectasico,
secundario a una mayor injuria inicial. Aunque se utilizan
frecuentemente, no se ha demostrado que las MR se
asocien a una mejoria de la mortalidad en el ARDS. (Fan,
metanalisis); pero también es cierto que la heterogenei-
dad de las poblaciones estudiadas y de las maniobras
utilizadas impide efectuar un metanalisis cuantitativo con
tamarno de efectos.

Ventilacion en posicién prona (PP)

Varios estudios controlados aleatorizados y 4 metanalisis
han demostrado que la VM en PP produce mejoria en la

Inicio

oxigenacion en los pacientes con ARDS, junto con una
mejoria de la relacion V/Q y compliance toracopulmonar.
Los mecanismos propuestos son por: reclutamiento de
segmentos dorsales; distribucion mas homogénea de la
ventilacién y de la presion pleural, y cambios en la forma
y en la masa torécica. Sin embargo, estas ventajas fisio-
l6gicas no se han logrado traducir en un aumento de la
sobrevida, ni siquiera en los pacientes con mayor hipoxe-
mia. Pronar a un paciente no es una técnica complicada,
pero requiere un cuidadoso monitoreo posterior, intenta-
do detectar precozmente las complicaciones: obstruc-
cion o doblamiento del tubo endotraqueal, Ulceras de
presion, extubacion accidental y salida de drenajes.

Ventilacién oscilatoria de alta frecuencia (HFOV)

Esta estrategia de VM (junto con otras similares que uti-
lizan alta frecuencia, como la ventilacion “jet” de alta fre-
cuencia, ya dejadas de utilizar) emplea Vt muy pequefios
y altas frecuencias respiratorias (de aproximadamente
300 oscilaciones/minuto), aplicadas sobre una presion
en la via aérea relativamente constante. El volumen pul-
monar de fin de espiracién se mantiene elevado, y se
podria evitar la sobredistension y los cambios ciclicos de
presion (o sea, la posibilidad de volutrauma y atelectrau-
ma). Sin embargo, la presion media se mantiene elevada
lo que, si bien se traduce en mejoria de la oxigenacion,
también podria generar volutrauma. La HFOV presenta
otras complicaciones: deterioro hemodinamico y necesi-
dad de alta sedacion, o directamente uso de bloquean-
tes neuromusculares para evitar la asincronia.

Sin embargo, el papel de la HFOV aun no es claro; los
principales estudios controlados aleatorizados la han
utilizado en el ARDS grave, y han demostrado su segu-
ridad y capacidad de mejorar la oxigenacion; pero aun
sin impacto en la mortalidad. En la actualidad se esta
efectuando un estudio internacional (OSCILLATE) que
seguramente aclarara estas controversias.

Ventilacion por liberacion de presion (Airway pressure
release ventilation; APRV)

En este modo ventilatorio, se aplica un nivel elevado de
presion en la via aérea (Py,,) durante un tiempo prede-
terminado (Tq,), €n el que se intercalan periodos muy
breves (T,,,) de “liberacién” a una presién menor (Py,,).
La APRV posibilita un tiempo prolongado a una presion
media mayor en la via aérea, con el consiguiente im-
pacto en el volumen pulmonar y el reclutamiento, mejo-
rando asf la oxigenacion. Este modo puede efectuarse
con el paciente respirando espontaneamente, o con el
paciente en ventilacion controlada, pero en este Ultimo
caso es muy semejante a PCV-IRV. Con respiracion es-
pontanea, ocurre excursion diafragmatica y por con-
siguiente mejor oxigenacion y ventilacion en las areas
pulmonares dorsales e inferiores. Ademas, el paciente
que respira espontaneamente presenta un aumento del
retorno venoso. También es un modo que requiere me-
nor sedacion, lo que puede disminuir la duracion de la
MV. Sin embargo, pese a estas ventajas, los estudios
en que se ha utilizado APRV son escasos, y nunca se
ha efectuado una comparacion formal con las técnicas
ventilatorias convencionales.
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Vasodilatadores inhalados: 6xido nitrico inhalado (iNO)
Estas drogas selectivamente dilatan los vasos pulmo-
nares en los alvéolos ventilados, lo que claramente au-
menta la oxigenacién por mejoria en la relacion V/Q. La
vida media ultracorta de los vasodilatadores inhalados,
secundaria a su pronta inactivacion por la hemoglobina,
minimiza la hipotensién y otros efectos adversos sisté-
micos. Adicionalmente, al disminuir la presion en la ar-
teria pulmonar, se podria acotar la formacion de edema
y disminuir la poscarga del ventriculo derecho. Las des-
ventajas del iINO son su alto costo, el requerimiento de
un equipamiento especial; la metahemoglobinemia, un
efecto adverso no infrecuente; y la posibilidad de acu-
mulacion de radicales libres nitrogenados que podrian
provocar aumento de la inflamaciéon. Un metandlisis re-
ciente demostré que el iINO es una droga eficaz para re-
vertir la hipoxemia, pero que no disminuye la mortalidad
de los pacientes.

Técnicas de oxigenacion con membrana extracorporea
(ECMO)

La ECMO es una técnica capaz de sostener la oxigenaci-
ony la ventilacion adecuadas mientras que la causa que
llevé a la insuficiencia respiratoria aguda grave recibe
el tratamiento correspondiente. La ECMO disocia la VM
del intercambio gaseoso, permitiendo que los pacientes
sean ventilados con patrones minimamente injuriantes, y
reduciendo asi la posibilidad de injuria inducida por la
ventilacion mecanica. Basicamente, se extrae sangre del
paciente desde un acceso venoso, se bombea a través
de la membrana de oxigenacion extracorpdrea (también
llamada el oxigenador), y se retorna al paciente, a través
de un acceso venoso (circuito venovenoso, el mas fre-
cuentemente utilizado) o de un acceso arterial (circuito
venoarteial). Las membranas mas recientemente utiliza-
das estan formadas por miles de fibras huecas de poli-
metilpenteno. El equilibrio entre la sangre del paciente
y el flujo del gas fresco ocurre por difusion a través de
dicha membrana. La oxigenacion y la ventilacion son fun-
ciones, respectivamente, de la FIO, del gas entrante y del
flujo de dicho gas. Hay diferentes variaciones del méto-
do, algunas pueden no utilizar bomba; en esos casos la
remocion de CO, es el Unico objetivo.

La ECMO se empezd a utilizar en la década del 70, en
el ARDS grave; luego fue dejada gradualmente de lado
porque no fue posible demostrar una mejoria en la mor-
talidad por su utilizacion; y los pacientes evidenciaban
grandes complicaciones, especialmente hemorragi-
cas, dada la necesidad de anticoagulacion. El reciente
estudio CESAR, multicéntrico y aleatorizado, de Peek
y colaboradores demostrd una mejor sobrevida y me-
nor discapacidad a los 6 meses en los pacientes que
recibieron ECMO vs. los que no lo recibieron. Estos re-
sultados, (aunque discutidos por varios investigadores)
sumado a la alta frecuencia de pacientes que morian por
hipoxemia refractaria durante la pandemia de influenza

Inicio

A(H1N1) 2009, extendieron el uso de ECMO en la ac-
tualidad. Cabe sefialar que esta técnica es de altisimo
costo, no sdélo por los dispositivos que se utilizan, sino
por el recurso humano altamente calificado que requiere.
Las complicaciones mas frecuentes son la hemorragia, la
isquemia de las extremidades con el uso de los circuitos
venoarteriales, la hemodlisis, y la infecciéon/trombosis del
circuito.

La consideracion del ECMO debe darse en el marco de
hipoxemia profunda y refractaria, evaluando la relacion
costo-riego-beneficio en cada caso particular.

Conclusiones

En la actualidad, la definicién de a hipoxemia refractaria
va mas alla de la PaO,/FIO,; e incorpora otros elementos
que denotan la gravedad del trastorno de base pulmonar,
como la hipercapnia, la acidosis respiratoria, o las altera-
ciones profundas de la mecanica pulmonar. Con respec-
to al tratamiento, todas las medidas propuestas mejoran
la oxigenacion y presentan importantes complicaciones,
pero no tienen ningun impacto en la mortalidad. De re-
querirse en un paciente particular, una medida eficaz y
de bajo costo es la ventilacion en decubito prono.
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Los pacientes portadores de obstruccion al flujo aéreo
(OFA), esto es exacerbaciones de asma y EPOC, no
pueden ser considerados como un conjunto indivisible
ya que las caracteristicas de estas patologias, si bien
coincidentes en la presencia de OFA, tienen diferencias
fisiopatoldgicas, etiopatogénicas, terapéuticas y pronds-
ticas, muy disimiles entre si, lo que hace improbable que
puedan considerarse, aun con fines didacticos, en un
solo grupo.

Otra consideracion que merece atencion, es que ambos
tipos de exacerbaciones pueden ser evitadas, controla-
das y evaluadas de modo tal de que se eluda la nece-
sidad de que la exacerbacion concluya inevitablemente
en el requerimiento de la ventilacién mecanica invasiva
(VMI). De modo que el mayor esfuerzo, ante las exacer-
baciones de estas enfermedades, debe estar orientado,
desde el equipo de salud a promover guias, normativas
y directivas, hacia los pacientes de riesgo para que, con-
tenidos por un equipo de salud apto, tiendan a adoptar
comportamientos dindmicos y progresivos, de acuerdo
a las caracteristicas evolutivas de cada exacerbacion, a
fin de evitar la necesidad de VMI, lo que determinara sin
duda, un impacto trascendente sobre la morbimortalidad
de tales enfermos.

Directivas orientadas a evitar la presencia de irritantes
sobre la via aérea (el tabaco incluido entre ellos), el uso
de drogas inhalatorias antiinflamatorias, como los este-
roides inhalados, en los periodos de estabilidad, cuando
estuvieren indicados, la estratificacion del riesgo indivi-
dual de cada paciente y el ajuste de las estrategias tera-
péuticas a cada situacion particular, el manejo adecuado
de las exacerbaciones y de los pacientes en situacion
estable, son los objetivos a cumplir que necesariamente
deben considerarse mandatarios en el manejo adecuado
de estos enfermos.

¢ Qué lugar ocupa la ventilacién mecanica no
invasiva (VNI) en la exacerbacion de estos
pacientes?

Este punto también puede establecer consideraciones
diferenciales entre asma y EPOC. En el caso de la EPOC,
siempre debe ser tenida en cuenta como opcion terapéu-
tica en una exacerbacion grave y si no existen contrain-
dicaciones para el método; tiene tal aval desde la evi-
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dencia cientifica, que no considerarla entre las opciones
terapéuticas puede ser considerado determinante de
mala praxis. En caso del asma, el aval cientifico, para su
uso es menor o por lo menos insuficiente y su uso como
rescate, antes del inicio de la VMI, puede ser considera-
do una opcién, siempre teniendo en cuenta, que ante el
fracaso del método (empeoramiento o falta de mejoria,
luego de 40 6 60 minutos de tratamiento), se debera ini-
ciar la VMI, sin dilacién.

Cuando se produce la exacerbacion, la OFA genera hi-
perinflacion dinamica (HD). Este fenémeno contribuye a
cerrar un circulo vicioso en el que se integran incapa-
cidad de los musculos ventilatorios de oponerse a una
carga resistiva importante, sumada a una nueva carga
umbral inspiratoria (el sistema, hacia el fin del ciclo es-
piratorio, no concluye su vaciado hacia el volumen de
reposo fisiolégico, cuando se inicia la nueva inspiracion),
ademas estos musculos trabajan en situacion inadecua-
da desde su relacion longitud tension, lo que los acerca
al umbral fatigante. La HD a su vez, contribuye a em-
peorar el intercambio gaseoso y seguln sea su magnitud
a cierto deterioro hemodinamico, por incremento sustan-
cial de la precarga y poscarga del ventriculo derecho,
con desviacion del tabique interventricular a la izquierda,
con disminucion de la compliance y funcion del ventri-
culo izquierdo y ademas la magnitud de las presiones
negativas intrapleurales, producto del esfuerzo inspira-
torio, contribuyen a un incremento de la poscarga del
ventriculo izquierdo.

¢ Qué significa HD?

Significa tiempo espiratorio insuficiente para alcanzar el
volumen de reposo de las propiedades elasticas téra-
copulmonares, a fin de espiracion (Fig. 1). A ello puede
llegarse por incremento de las constantes de tiempo del
aparato respiratorio (el producto entre las resistencias y
la compliance del sistema). En el paciente portador de
OFA, pueden confluir ambas situaciones, broncoespas-
mo, inflamacién y edema del arbol bronquial y reduccion
de la elasticidad parenquimatosa en pacientes con enfi-
sema. Otra condicién que puede contribuir a la HD es el
incremento del volumen minuto respiratorio, ya sea por
incremento del volumen corriente, la frecuencia respira-
toria (que a su vez contribuye a acortar la duracién del
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ciclo respiratorio y, por ende, el tiempo inspiratorio, 0 am-
bas.

Estas consideraciones resultan basicas a la hora de te-
ner que establecer las estrategias ventilatorias recomen-
dadas para los pacientes con OFA que requeriran VMI.

Recomendaciones generales para la VMI en pacientes
con OFA

Para la intubacién de estos enfermos, se deberan utilizar
tubos endotraqueales gruesos (8.5 y mayores), para que
el diametro del tubo no contribuya a su vez, a la OFA.
En los pacientes con EPOC, no suele ser necesaria la
utilizacion de analgo-sedacion intensa y si bien cada
caso debe ser evaluado individualmente, estos pacien-
tes suelen adaptarse con facilidad al ventilador, y dosis
discretas de analgésicos pueden ser suficientes, ya que
dosis mayores pueden generar prolongacion innecesaria
del tiempo de VMI. Estos pacientes, una vez producido
la descarga de los musculos ventilatorios, estaran aptos
para reasumir la ventilacion espontanea. En los pacientes
con asma, en las primeras horas (entre 12y 48, segun los
casos), suelen requerir sedacion y analgesia profundas
(RASS-5) y ocasionalmente relajaciéon muscular farmaco-
l6gica. Se debera tener en cuenta, que la utilizacion de
tales farmacos pueden contribuir a la debilidad muscular
prolongada, de modo que se recomienda Su USO juicioso,
en especial en pacientes que tengan signos de rabdo-
midlisis intensa (CPK elevada), situacion no infrecuente
en crisis asmaticas severas. Se recomienda el uso en
bolo de estos farmacos, evitando la infusion continua.

El uso de broncodilatadores es mandatorio mientras dura
el periodo de VMI. EI mismo debe optimizarse de acuer-
do a las necesidades de cada paciente de modo de re-
ducir la resistencia de la via aérea (Raw), y consideran-
do las recomendaciones internacionales para su uso en
pacientes en VMI. La Raw se puede evaluar teniendo en
cuenta, en pacientes en VMI, utilizando flujo constante,
de acuerdo a la siguiente féormula: Raw = Presién pico—
Presion plateau/Flujo. Al reducir la diferencia entre la pre-
sion pico y plateau a flujo constante, se habréa reducido
la Raw. Este es un método adecuado para determinar la
dosis necesaria de broncodilatadores a utilizar.

La FIO, sera al inicio de 1. Luego se ajustara de acuer-
do a las necesidades con un obijetivo de SpO2 de 94%.
Si bien los pacientes asmaticos no suelen requerir FIO,
elevadas, el inicio de la VMI puede generar alteraciones
de la relacién V/Q, lo cual puede alterar las condiciones
de intercambio gaseoso para el oxigeno. En EPOC esto
es variable y la SpO, es la Unica manera de establecer
niveles seguros de oxemia.

El VT utilizado sera de 6-8 ml/Kg de peso tedrico y la fre-
cuencia respiratoria de 8 ¢ 10 respiraciones por minuto,
tratando de lograr un tiempo espiratorio de 4 segundos
0 mas, que es lo que evita que haya atrapamiento aéreo.
Utilizar para este fin la relacion |.E y no el tiempo espi-
ratorio absoluto, puede resultar inseguro en el propésito
de evitar el atrapamiento aéreo. Esto es especialmente
cierto en asmaticos, no suele ser igual en EPOC, cuyas
condiciones mecanicas varian con respecto al asma. La
manera adecuada de evidenciar la presencia de atrapa-
miento aéreo es a través de la curva flujo/tiempo. Si la
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rama espiratoria de tal curva no llega a la base, habra
atrapamiento y por lo tanto se deberd incrementar el uso
de broncodilatadores, optimizar el tiempo espiratorio, 0
reducir el VT aun mas (Fig. 2)

Es evidente que la reduccion del volumen minuto respi-
ratorio a través de esta estrategia, contribuira a la hiper-
capnia, que deberéd monitorearse con determinaciones
frecuentes de gases en sangre arterial. Esta estrategia
es denominada hipercapnia permisiva, dado que a tra-
vés de la misma, se opta por el efecto beneficioso de la
reduccion del atrapamiento aéreo y de la elevacion de
las presiones en la via aérea, en detrimento de la con-
secuente hipoventilacién alveolar. En EPOC, la presen-
cia de hipercapnia previa debera advertir al operador
de evitar reducir la PaCO, drasticamente para evitar la
alcalemia concomitante, dada la retencion fisiolégica de
bicarbonato, compensatoria respecto a la hipercapnia
de base. El flujo inspiratorio recomendado es 60 a 80 ml/
min. Con el objetivo de optimizar el tiempo inspiratorio de
modo que sea lo suficientemente corto (no es recomen-
dable en adultos que sea menor de 0.6 seg.) como para
que permita un tiempo espiratorio mayor. Si bien se reco-
mienda que se utilice una onda constante de flujo, que
al mismo maximo de flujo que el que otorgaria una onda
desacelerada, optimice el tiempo inspiratorio (el tiempo
inspiratorio requerido al mismo flujo es menor si se usa
una onda cuadrada). Sucede que la onda cuadrada de
flujo genera mayor turbulencia y presiones pico muy altas
en pacientes con severa OFA. Por lo que se recomienda
no superar una presion pico de 60 cmH,0.

No se recomienda al uso de niveles de PEEP superio-
res a 5 cmH,O en pacientes con OFA en periodo de VMI
controlada. Si bien hay reportes de su uso en estos pa-
cientes, no puede recomendarse, por su peligrosidad en
la mayoria de los pacientes. Cuando se supera el periodo
de ventilacion controlada y se inicia la ventilacion asistida
con objetivos de desvinculacion del ventilador, la PEEP,
programada a niveles ligeramente inferiores al nivel de
auto PEEP estimado, ayuda a reducir la desincronia de
disparo, en especial en pacientes con EPOC.

¢ Qué parametros deben monitorearse en pacientes con
OFA en VMI?

Ya se ha considerado la necesidad de medir la diferencia
entre presion pico y plateau como indicador del estado
de la Raw. La presién plateau, a su vez, no debera su-
perar el nivel de seguridad de 30 cmH20, para evitar
el barotrauma y el deterioro hemodinamico que el incre-
mento de la presion intratoracica puede determinar. La
auto PEEP, que puede estimarse de modo cualitativo con
la visualizacion de la curva flujo /tiempo (Fig.2), debe
medirse con la generacion de una maniobra estatica (a
flujo cero) a fin de espiracion. La mayor parte de los nue-
vos ventiladores poseen un software que permite realizar
esta maniobra en forma automatica. Se recomienda que
los niveles de auto PEEP estén por debajo de los 5 - 10
cmH,O, aunque esto puede ser variable entre asmaticos
y EPOCs, porque estos ultimos suelen presentar estos
niveles aun en situacion estable.

La medicién de auto PEEP es una forma de estimar el
atrapamiento aéreo, consecuencia de la HD, por lo que

Indice



Volumen 29 - N° 3 - 2012 » SYLLABUS

<<128>>

reducir al maximo su valor, es una manera adecuada de
reducir las complicaciones y de optimizar el tratamiento
de los pacientes portadores de OFA. A fin de espiracion,
en condiciones normales, la presion alveolar es igual a la
de la via aérea proximal y por lo tanto no existe flujo tele-
espiratorio. Cuando se produce atrapamiento aéreo, en
este caso en pacientes con OFA, la presion alveolar a fin
de espiracion se mantiene por encima de la presion de la
via aérea proximal, debido a la presion generada por tal
volumen atrapado. Esta presion se denomina auto PEEP,
para diferenciarla de la PEEP programada por el opera-
dor y como se dijo, si bien puede estimarse su presencia
a través de la curva flujo/tiempo o por la presencia de
presion plateau elevada, se debe estimar con la realiza-
cion de una maniobra estatica.

En términos generales, los pacientes con OFA que re-
quieren VMI, se pueden desvincular del ventilador en
48 -72 horas, una vez que las condiciones de carga se
han aliviado y los musculos ventilatorios han sido pues-
tos en reposo. Siempre es una situacion singular el mo-
mento de tal desvinculacion, pero en los pacientes con
OFA suele ser particularmente necesario lograr extubar
al paciente ni bien estén dadas las minimas condiciones
para hacerlo, dado que este elemento juega un papel
importante en el incremento de la Raw y también por su
efecto inflamatorio sobre la via aérea.

En pacientes con EPOC, se puede recomendar, aunque
con nivel de evidencia relativo, la utilizacion de VNI como
método puente para evitar las condiciones de carga y
las complicaciones infecciosas que supone la presencia
del tubo endotraqueal y mantener al enfermo con apoyo
ventilatorio unas horas mas.

Figura 1

Flow (Lfsec)

Figura 2
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RINON Y MEDIO INTERNO

Acidosis hiperclorémica, su
impacto en el paciente critico

DR. FaBio DANIEL MASEvICIUS
Sanatorio Otamendi y Miroli, CABA, Argentina

La acidosis metabdlica es la alteracion acido base mas
frecuentemente hallada en los pacientes criticos. Puede
ser clasificada de acuerdo al tipo de anién que se en-
cuentra en exceso en el plasmay que es el responsable
del trastorno en: a) acidosis metabdlica hiperclorémica
(AMH) (cuando el anién en exceso es el cloro), b) acido-
sis lactica (lactato) y ¢) acidosis por exceso de aniones
no medidos (1).

El calculo del anidon gap es una herramienta util para el
diagndstico (2). Cuando la acidosis metabdlica es hiper-
clorémica, el valor del anién gap no se modificara debido
a que el descenso del bicarbonato plasmatico sera equi-
valente al aumento del cloro. La AMH es, por lo tanto, una
acidosis con anién gap normal.

La descripcion de la AMH data de principios del siglo XX
y, hasta afios recientes, ha generado una serie de con-
troversias:

¢ Cual es el mecanismo fisiopatoldgico que la
genera?

En los Ultimos afios, un novedoso enfoque introducido
por Peter Stewart contribuyd a una mejor comprension
de esos mecanismos (3). Una de las bases del enfoque
de Stewart es que la diferencia de iones fuertes del plas-
ma (strong ion difference, [SID]) tiene un poderoso efecto
electroquimico sobre la disociacion del agua y la concen-
tracion de protones ([H+]).

[SID] = [Na*] + [K*] + [Ca®*] + [Mg?*] - [CI]

Cuando el [SID] disminuye, la [H+] aumenta para mante-
ner la electroneutralidad. Consecuentemente, las reduc-
ciones del [SID] producen acidosis y los aumentos del
[SID] causan alcalosis. En este sentido, el aumento del
cloro plasmatico con respecto al sodio determinara una
disminucion del SID del plasma y por consiguiente aci-
dosis metabdlica hiperclorémica. Es importante entender
el concepto de hipercloremia como un aumento de los
niveles de cloro plasmatico con respecto al sodio (dis-
minucion de la relacion sodio/cloro) y no por la elevacion
absoluta de sus niveles en sangre.

¢Cuales son las situaciones asociadas con el

desarrollo de acidosis hiperclorémica en los

pacientes criticos?

Existen tres situaciones asociadas con el desarrollo de

AMH:

1. Ingreso al organismo de soluciones ricas en cloro. La
causa mas frecuente de acidosis metabdlica hiper-
clorémica en los pacientes criticos es la expansion
del espacio intravascular con grandes volumenes
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de fluidos durante la etapa de resucitacion inicial del
shock (4). La composicion electrolitica de la solucion
empleada (relacion Na*/Cl- o SID de la solucion) es el
determinante principal de su efecto sobre el pH plas-
matico.

El ingreso al organismo de grandes volumenes de
soluciones con concentraciones suprafisioldgicas
de cloro, como es el caso de la solucion fisioldgica
(Na* = 154 mEqg/L, CI = 154 mEg/L, SID = 0 mEqg/L)
se asocid con una AMH de mayor magnitud que la
observada con el uso de soluciones més balancea-
das como la de Ringer Lactato (Na*= 130 mEg/L,
K*= 4 mEqg/L, Cl'= 109 mEg/L, SID= 27 mEg/L) (4).
En contrapartida, otros estudios demostraron que el
remplazo de soluciones ricas en cloro por otras con
menores contenidos en dicho ion, con un SID mas
cercano al SID plasmatico, mueve el estado &cido
base hacia la alcalosis metabdlica con disminucion
de las cifras de cloro plasmatico (5).

Desplazamiento de cloro desde el espacio intersticial
al_intravascular. En los pacientes criticos, también
puede ocurrir hipercloremia por un mecanismo en-
dégeno (6). La lesion capilar con el aumento de la
permeabilidad provocarian la pérdida del equilibrio
Donan debido a la trasudacion de albumina desde
el espacio intravascular hacia el intersticio. Secunda-
riamente, el [Cl] se desplazaria desde el intersticio
hacia el compartimiento intravascular, para balancear
la pérdida de cargas negativas.

Incapacidad renal para eliminar la carga de cloro. El
rifién es, por excelencia, el érgano encargado de la
regulacion del SID plasmaético, interviene en la excre-
cion y/o reabsorcion urinaria de iones fuertes tales
como el sodio, el potasio y el cloro. Modificaciones
del SID urinario (Na*, + K*, — CI-)) tienen impacto so-
bre el SID plasmatico (7). En un estudio de 98 pacien-
tes con acidosis metabdlica pura (8), observamos
que la negativizacion del SID urinario determind me-
nores cifras de cloro plasmatico, mayores valores de
SID plasmatico y por ende menores grados de acido-
sis metabdlica. En contrapartida, la incapacidad de
eliminar [CI] en exceso de cationes (Na* y K*) en los
pacientes con [SID] urinario positivo determiné ma-
yores niveles de [Cl] plasmatico. Esta repuesta renal
inadecuada podria ser otro factor que contribuya a la
génesis 0 la perpetuacion de la hipercloremia en los
pacientes criticos.
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¢La acidosis hiperclorémica es una acidosis
benigna?

La AMH puede ser considerada una acidosis benigna
cuando es la resultante de una adecuada resucitacion
con fluidos en un paciente en estado de shock. Sin em-
bargo, la AMH es frecuentemente de origen iatrogénica
y en esos casos puede tener efectos deletéreos sobre la
evolucion del paciente.

Estudios experimentales, han demostrado que la infusion
de HCL con el objetivo de inducir diferentes grados de
AMH incrementan los niveles de mediadores inflamato-
rios circulantes generando un estado proinflamatorio evi-
denciado por la estimulacién de la produccién de Oxido
Nitrico, IL-6, IL-10 y TNF y por el desarrollo de dafio tisu-
lar pulmonar, intestinal e hipotensién arterial sistémica (9,
10, 11, 12).

También, en modelos de sepsis experimental, la resuci-
tacion con Hextend® (solucion balanceada) compara-
do con solucidn fisioldgica se asocié a una mejorfa en
el balance &cido base y a una mayor sobrevida a corto
plazo (13).

Un estudio clinico controlado que compard los efectos de
soluciones balanceadas y salinas sobre el estado acido-
base, electrolitos y perfusion de la mucosa gastrica en
pacientes quirdrgicos y ancianos, demostré6 menores ni-
veles de déficit de base, mayor incidencia de AMH, dis-
minucién de la diuresis y de los parametros de perfusion
gastrica (A pCo2) en el grupo que recibié solucion salina
comparado con el que recibié solucion balanceada (14).
En resumen, hay evidencia creciente de que este tipo de
acidosis metabdlica puede ser iatrogénica y perjudicial y
debe evitarse cuando sea posible.

¢Como podemos evitarla?

En primer lugar es necesario realizar un correcto diag-
néstico e interpretacion de la acidosis metabodlica: ;Se
trata de una acidosis metabdlica hiperclorémica secun-
daria a la resucitacion con fluidos o de una acidosis me-
tabdlica con anién gap elevado producida por &cidos de-
rivados del metabolismo anaerdbico?. En ambos casos,
pH, bicarbonato y exceso de base [EB], estan reducidos.
Pese a esto, en cada caso, el tratamiento puede ser com-
pletamente diferente o incluso opuesto. En el primero, la
resucitacion con fluidos puede ya ser suficiente e incluso
pueden requerirse diuréticos en presencia de hipervole-
mia, por lo tanto continuar expandiendo al paciente en un
intento de corregir el [EB] serfa una conducta iatrogénica.
En el segundo, la resucitacion con fluidos independiente-
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mente de su composicion, puede mejorar el metabolismo
anaeroébico y la acidosis metabdlica resultante.

El entendimiento de los efectos que las soluciones pro-
ducen sobre el pH de los pacientes nos permitira elegir
el tipo de solucion a emplear fuera de la fase de resuci-
tacion inicial, en especial, en aquellos pacientes en los
que la persistencia de acidosis hiperclorémica sea una
situacion indeseada y por lo tanto evitable con el uso de
soluciones balanceadas.
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RINON Y MEDIO INTERNO

Estrategias para mejorar
el tratamiento sustitutivo
de la funcidon renal en los

pacientes criticos

DRrA. MELISA JIMENEZ

La injuria Renal Aguda (IRA) es una complicacion fre-
cuente con pobre prondstico, altos costos y prolongada
internacion en UCI, especialmente en pacientes con dis-
funcién orgénica. Afecta al 5% de la admision hospita-
laria y 30% de los ingresos en UCI. Debido a la falta de
consenso en la definicion de IRA, surgieron las iniciativas
RIFLE y AKIN en un intento de unificacion, permitiendo
la evaluacion de la progresion; hecho interesante ya que
guarda relacion con la mortalidad. Su limitacion es que
no permite determinar la decision en relacion a las tera-
pias de reemplazo de la funcion renal (TRR). A pesar de
los avances en el cuidado critico y de las TRR, cerca del
60% de quienes sufrieron IRA recuperan completamente
la funcion renal (FR), 15% la recupera parcialmente, pero
25% no la recupera.

Estrategias en la TRR
“Timing” (inicioffinalizacion): En la UCI, aproxima-
damente el 10% de los pacientes con AKI requerira
TRR. Estudios de cohorte y meta-analisis muestran
una reduccion de la mortalidad con un riesgo relativo
del 28% y mayor sobrevida en aquellos que inicia-
ron el TRR tempranamente. El timing para TRR fue
bien caracterizado en el estudio BEST, prospectivo,
observacional y multicéntrico, que reclutd 1238 pa-
cientes de 54 UCI, en 23 paises. Se considero ini-
cio “temprano” vs. “tardio” segun del nivel de urea (<
vs.>24.2mmol/) y creatinina, la relacion al momento
de la admision a la UCI en < 2dias o > 5 dias. No
hubo diferencia en la mortalidad segun el nivel de
urea, pero si en funcion de la creatinina plasmatica
(< 0 >309uMol/L). La admision tardia a la UCI estuvo
asociada con mayor nimero de dias de internacion,
mayor tiempo de requerimiento y dependencia de
TRR, y mayor mortalidad.

- Finalizacion: Esta determinada por la desaparicion o
atenuacion de la causa que llevo al ingreso a UCl y
la recuperacion de la FR. Puede definirse como recu-
peracion de la FR en base al aclaramiento de creati-
nina (CICr) cuando la diuresis es mayor de 30mL/h, o
cuando la creatinina plasmatica desciende esponté-
neamente. Se puede considerar mantener TRR si el
CICr es <12mL/min y discontinuar si es >20mL/min;
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mientras que en los valores intermedios, la decision
debera ser en funcioén de la situacion clinica.
Técnica: Algunas cuestiones fundamentales. Todos
los equipos utilizados deben contar con cuidados
minimos para evitar accidentes: control de ultrafiltra-
cion, temperatura, conductividad, de presiones, flujo
de sangre y dializado, alarmas de seguridad visuales
y sonoras, atrapa burbuijas, etc.

La membrana utilizada es un importante determinan-
te en el prondstico de sobrevida en la IRA; siendo las
biocompatibles las que generan menores reacciones
inflamatorias.

Anticoagulacion: La heparina es de uso comun para
evitar la coagulacion del circuito; habitualmente no
se indica en los pacientes criticos con alto riesgo de
sangrado que reciben TRR. La heparinizacion regio-
nal es un metodo valido pero engorroso que podria
ser Util en casos muy seleccionados; otra alternativa
vélida es el uso de citrato como anticoagulante.
Catéter: El modelo que opte debe ser correctamente
considerado por las caracteristicas propias del caté-
ter (longitud y diametro) segun el sitio de insercion y
el tamafio del paciente. El método de insercion seré
segun la técnica de Seldinger, estéril y control radio-
l6gico previo al uso. En general, el sitio de eleccion es
yugular derecho; de ser posible se evitara la puncion
de las venas subclavias por la incidencia de esteno-
sis que llevara a un mal acceso vascular a futuro si el
paciente requiriera continuar con TRR. La ubicacion
precisa para un normal funcionamiento es en la union
auricula derecha-vena cava superior.

Bario de didlisis: El liquido del bafio para hemodialisis
(HD) debera ser estéril, conteniendo la composicion
de electrolitos y osmolaridad acorde a las normativas
vigentes, y el agua debera ser de 6smosis (ultrapura).
Entre los componentes se encuentra una base buffer
para mantener el pH y evitar que precipiten las sales,
preferentemente sera bicarbonato, otra base muy uti-
lizada es el lactato. Esta deberia evitarse en los pa-
cientes criticamente enfermos, en especial durante
las técnicas extendidas o continuas, ya que puede
inducir la produccion de citoquinas y causar inestabi-
lidad cardiovascular intradialisis por 6xido nitrico.
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- Conexion: Debe ser cuidada con técnicas de asepsia
quirdrgica. Todo el sistema que estara en contacto
con el paciente durante la sesidén de hemodidlisis
(tubuladuras, hemodializador, bafio de didlisis, etc.)
debe mantener los estandares de esterilidad habitua-
les. Las agujas de puncion de la fistula arterio-venosa
y las tubuladuras no son reusables y se descartan
luego de cada sesion, utilizando un hemafiltro por pa-
ciente.

- Dosis/ Adecuacion: La urea es el subrogante de los
componentes toxicos acumulados durante la FR; sin
embargo, la adecuacion en el paciente critico im-
plica mas que el control de la uremia, involucrando
otros componentes bioquimicos y parametros clini-
cos. La cantidad de diélisis (“dosis”) es importante
y se prescribe de forma individualizada, porque esta
demostrado que a mayor cantidad de diélisis mejo-
ra la sobrevida. El problema para la medicion radi-
ca en la falta de estado estable, |la incertidumbre en
el agua corporal toral y del volumen de distribucion
de urea, y la recirculacion del acceso vascular. Entre
las dificultades en las TRR es habitual que la dosis
administrada sea menor que la prescripta, variacion
que puede superar el 20%. Una limitante importante
es la medicién de la eficiencia, ya que no es posible
extrapolar los modelos del paciente crénico a los pro-
cedimientos realizados durante la estadia en la UCI.
Tampoco esta establecido cual es la dosis 6ptima en
este contexto. Recordemos que algunos pacientes
mantienen FR residual que ayuda a la homeostasis y
contribuye al aclaramiento de sustancias.

- Respecto a las modalidad en HD hay 3 grupos: con-
tinuas (TRRC), extendidas e intermitentes (HDI) y la
eleccion se hara considerando factores del paciente
(motivo de internacion, estabilidad hemodinamica,
requerimientos metabdlicos, etc.), factores técnicos
(tipo de equipamiento, personal entrenado, etc.) y
el objetivo fisico-quimico por el cual se inicia la TRR
(remocion de pequefia o mediana molécula, ultrafil-
tracion, adsorcion de sustancias).

-Ultrafiltracion: Se adecuard a las necesidades, caracte-
risticas clinicas y estado hemodinamica del paciente y
se reevaluara al inicio de cada sesion. En cuanto a las
complicaciones que aparecen durante las TRR, en ge-
neral, estan relacionadas al incumplimiento de la dosis
prescripta, interrupcion prematura del procedimiento,
complicaciones derivadas de la técnica o modalidad ele-
gida, complicaciones en relacion al catéter.

Prondstico

Una estrategia para mejorar el pronéstico en la IRA es
plantear el objetivo de concentracion de urea promedio
<60mg/dL. Entre los procedimientos, la HDI convencio-
nal (3-5h/dia) puede ser util en los pacientes hemodiné-
micamente estables; pero puede resultar en didlisis in-
efectiva en pacientes criticos con IRA -en especial en los
hipercatabdlicos o de gran masa corporal-, derivando en
urea plasmatica elevada con mayores trastornos en otros
érganos (insuficiencia respiratoria, sangrado gastrointes-
tinal, sepsis, alteracion del status mental, etc.). Intensifi-
car la TRR tendra mejores resultados. En el caso de pa-
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cientes que estan inestables o pacientes seleccionados
con patologias neurolégicas asociadas a presion intra-
craneana elevada, es preferible implementar técnicas de
TRRC. La TRRC permite el manejo delicado del volumen
intravascular y la osmolaridad plasméatica, remocion de
solutos, corrigiendo sostenidamente la hipervolemia y
la acidosis. Los estudios ARFTN y VA/NIH (US Veteran-
sAffairs/Nationallnstitutes of Health; estudio multicéntrico,
prospectivo y randomizado) no arrojaron beneficios con
el uso de técnicas de hemodidlisis mas intensivas fren-
te a las menos intensivas, tampoco en la mortalidad a
los 60 dias, duraciéon de la TRR, tasa de recuperacion
de FR, tasa de fallo de otros 6rganos, o interrupcion del
procedimiento por eventos como hipotension. Asi, en
estos términos, no habria beneficios significativos entre
HDI, SLED o TRRC (hemodiafiltracién en dosis estandar
o alta).

Conclusiones

Si bien aun la mortalidad por IRA en el paciente critico

se mantiene elevada, podemos implementar estrategias

para mejorar el prondstico en nuestra préactica. Aqui 10

puntos para tener presentes:

1. La edad avanzada, las comorbilidades y el numero
de disfuncion de érganos son factores prondésticos de
importancia. Los pacientes que requieran TRR en los
primeros dias de admisién a la UCI tiene peor pro-
nostico.

2. La clasificacién RIFLE no discrimina a los pacientes
con IRA que requieren TRR respecto al prondstico.

3. “Timing” para la TRR es un factor modificable impor-
tante para disminuir la duracion de la estadia hospita-
laria, la duracién y dependencia de la TRR y mejoria
de la sobrevida. Pareciera que el inicio precoz para el
soporte renal con el objetivo de la prevencion de las
complicaciones fisioldgicas, es mas razonable que la
indicacion de reemplazo renal para la correccion de
las consecuencias de la uremia.

4. La dosis de hemodidlisis es otro factor indiscutible
respecto la mejoria de la sobrevida. Se prescribe de
forma individualizada y se reevalua en forma conti-
nua. Se realizara en funcion de: caracteristicas cli-
nicas, urgencia del tratamiento, objetivo de la TRR,
tolerancia hemodindmica y acceso vascular.

5. Lautilizacién de catéter adecuado mejora la vida me-
dia del dializador y contribuye a mejorar la dosis de
didlisis.

6. Modalidad: en la IRA la dualidad HDI vs TRRC deben
considerarse como técnicas complementarias y ser
utilizadas de manera intercambiables segun las cir-
cunstancias e intercurrencias.

7. Enla TRR del paciente critico hay una clara limitante
en la medicion de la adecuaciéon que al momento no
se ha podido resolver.

8. Es importante las cuestiones técnicas del procedi-
miento: eleccion del acceso vascular, utilizar mem-
brana biocompatible, utilizar bafio de dialisis adecua-
do y apirégeno, mantener las condiciones de esterili-
dad durante todo el procedimiento.
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9.

En cualquier caso, es primordial contar con personal
entrenado en la técnica elegida y en la atencion de
los pacientes criticos.

10. El trabajo conjunto de los intensivistas y nefrélogos en

la implementacion de las técnicas de reemplazo renal
redunda en un mejor prondstico de los pacientes con
IRA en la UCI.
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RINON Y MEDIO INTERNO

Insuficiencia Renal Aguda
:como podemos definirla mejor
en el paciente critico?

DRr. Jost Luis bo Pico

Hasta hace pocos afios careciamos de una definicion
consensuada de Insuficiencia Renal Aguda (IRA).

La iniciativa internacional para mejorar la calidad de dia-
lisis en el paciente critico (ADQI) propuso una definicion
graduada de IRA denominada “Criterio RIFLE”, donde
comienza por riesgo, siguiendo por lesion, falla, pérdida
de la funcion renal y enfermedad renal terminal.
Limitaciones observadas en el criterio RIFLE motivaron
a un consenso internacional a punto de partida de re-
presentantes de sociedades cientificas, proponiendo un
nuevo criterio de definicion graduada de IRA, denomina-
da “Red de Insuficiencia Renal Aguda” (AKIN).

Criterio RIFLE para el diagndstico y categorizacion

de la IRA

Risk / Riesgo: uno o mas de los siguientes

a) Aumento de la creatinina plasmatica 1.5 veces

b) Caida de > 25% de la tasa de filtrado glomerular (TFG)

¢) Ritmo urinario < 0,5 ml/kg/hora durante 6 horas

Injury / Lesion: uno o mas de los siguientes

a) Aumento de la creatinina plasmatica de 2.0 veces

b) Caida de > 50% la TFG

c) Ritmo urinario < 0,5 ml/kg/hora durante 12 horas

Failure / Falla: uno o més de los siguientes

a) Aumento de la creatinina plasmatica 3.0 veces

b) Caida de > 75% la TFG

c) Aumento agudo > 0,5 mg/dI de la creatinina plasma-
tica sobre un valor aislado de > 4 mg/dl

d) Ritmo urinario < 0,3 ml/kg/hora durante 24 horas

e) Anuria durante 12 horas

Loss / Pérdida: IRA persistente ¢ pérdida completa de

la funcion renal: requerimiento de TSR > 4 semanas

End 6 IRA terminal: requerimiento de TSR > 3 meses

El criterio AKIN propone a diferencia del criterio RIFLE,

tener en cuenta la creatinina basal del paciente (cuando

se desconoce), el valor al ingreso a la UCC. Ademas,

alerta sobre la evidencia que pequefios incrementos en

los valores de creatinina plasmatica estan asociados a un

peor prondstico.

Criterio AKIN para diagndstico y categorizacion de la IRA

Estadio 1 AKIN: uno o mas de los siguientes

a) Aumento agudo (*) de la creatinina sérica > 0,3 mg/dl
(> 26,4 umol/l), 6 1.5 a 2.0 veces

b) Ritmo urinario < 0,5 ml/kg/hora por méas de 6 horas

Estadio 2 AKIN: uno o mas de los siguientes
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a) Aumento agudo (*) de la creatinina sérica > 2 a 3 veces
b) Ritmo urinario < 0,5 ml/kg/hora por més de 12 horas
Estadio 3 AKIN (**): uno o mas de los siguientes
a) Aumento agudo de la creatinina sérica > 3 veces
b) Aumento agudo (*) de la creatinina sérica > 0,5 mg/d|
sobre un valor absoluto > 4 mg/d|
c) Ritmo diurético < 0,3 mi/kg/hora durante 24 horas
d) Anuria durante 12 horas
(*) Los cambios “agudos” de la creatinina plasmatica se
refieren a aquellos que ocurren dentro de las 48 horas
del ultimo valor registrado.
(**)Incluye a los pacientes que reciben TSR.
Ambos criterios propuestos demostraron estar asociados
con prolongacion de la estadia hospitalaria y en la Uni-
dad de Cuidados Criticos (UCC), asi como en la morta-
lidad.
Sin embargo, el uso de AKIN y RIFLE como herramientas
de diagnéstico tienen limitaciones ya que se apoyan en
los niveles séricos de creatinina y ausencia de efectivas
intervenciones terapéuticas para el tratamiento de la IRA.
La cinematica de la creatinina provoca que la creatinina
sérica a menudo no se incrementa hasta pasadas 24-48
hs después de la lesion renal, por lo tanto, para el tiempo
que un paciente alcance el estadio 1 de AKIN o “R” de
RIFLE, la “ventana” para una potencial intervencion te-
rapéutica puede ya estar “cerrada”.
Ademas, en un paciente critico “resucitado” el volumen
de distribucion de la creatinina plasmatica esta incre-
mentado, complicando aun mas la interpretacion de los
valores de creatinina.
El clearence de creatinina no tiene una correlacion lineal
con la tasa de filtrado glomerular
Independientemente de estas limitaciones debemos re-
cordar que los valores de creatinina plasmatica depen-
den de la masa muscular del paciente asi como la pro-
duccion hepatica de creatina.
Sin embargo, a pesar de estas limitaciones, los criterios
actuales de diagnostico han colaborado muchisimo con
el entendimiento de la epidemiologia de la IRA, permi-
tiendo la investigacion clinica partiendo de una definicion
estandarizada. Estudios que especificamente compara-
ron RIFLE y AKIN demostraron que ningun criterio ofrece
una clara ventaja compartiendo ambos el punto débil de
establecer un “valor basal” de creatinina, |o cual a me-
nudo, es imposible de determinar en el paciente critico.
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El ritmo urinario puede ser medido facilmente y “no es
costoso” y representa una clave de peso en la clasifica-
cién de RIFLE y AKIN. Sin embargo, el ritmo urinario esta
afectado por una variedad de factores clinicos, incluyen-
do el status del volumen intravascular, gasto cardiaco,
diuréticos etc.

La exactitud del criterio urinario no ha sido ampliamente
evaluada como la creatinina sérica. En estudios inclu-
yendo ambos criterios, ritmo urinario horario y creatinina
sérica, las tasas de IRA fueron mas elevadas con menor
mortalidad global comparada con el criterio creatinina.
Ademas, debemos tener en cuenta que la oliguria pue-
de ser una respuesta adecuada en un paciente critico,
dependiendo de su situacion y condicion clinica. Por
ejemplo, un paciente con shock séptico en el pos ope-
ratorio inmediato, la oliguria es una respuesta esperada,
representando una respuesta adecuada de secrecion de
hormona antidiurética (HAD) frente al stress quirlrgico,
dolor, nauseas, hipovolemia arterial efectiva etc. Es con-
veniente ademas, preguntarnos al lado de la cama del
paciente si “va ser respondedor o no a un desafio de
fluidos’; es decir, aumentando o no su gasto cardiaco.
Puede ser que a un paciente “le falte liquido” pero no
vaya responder adecuadamente a un desafio de fluidos.
El examen del sedimento urinario puede detectar glo-
merulonefritis (cilindros eritrocitarios), pielonefritis y ne-
fritis intersticial aguda (cilindros leucocitarios), cristales.
Podemos observar cilindros granulares marrones y cé-
lulas epiteliales tubulares renales en el sedimento urina-
rio en la forma mas severa de la IRA, la necrosis tubular
aguda (NTA).

Recientemente, escores diferentes basados en el conteo
de células tubulares epiteliales y cilindros granulares han
sido propuestos para el diagndéstico de NTA y validados.
Sin embargo, existen diferencias entre observadores,
alcanzando solo, leve a moderado acuerdo entre los ob-
servadores. La evaluacion del sedimento sigue siendo
un buen método pero imperfecto como herramienta de
diagndstico de IRA.

Frente a una acidemia metabdlica es conveniente evaluar
la respuesta renal. En esta situacion esté incrementada la
glutaminogénesis hepatica y renal. A punto de partida de
la glutamina el rifidn sintetiza amoniaco el cual, junto a un
hidrogeno formara amonio, vehiculo para la eliminacion
de cloro por orina. El adecuado o no funcionamiento de
estas respuestas podemos monitorearlos a través de la
valoracion del Anion Gap urinario (AGu), el cual resulta
de la siguiente formula: AGu = (Na+K) — Cl.
Normalmente el valor del AGu es negativo, en caso de
alteracion de la sintesis de amoniaco y/o eliminacion de
cloro junto al cloruro de amonio, el AGu tendra un valor
de cero o positivo, indicando una inadecuada respuesta
renal frente a una acidemia, expresando una falla renal
en el contexto de ese paciente.

En los Ultimos afios somos testigos de una profusa inves-
tigacion de nuevos marcadores de IRA. NGAL, molécu-
la-1 de lesion renal, IL-18 y Cystatina C son los cuatro bio-
marcadores mas investigados. Sin embargo, la mayoria
de los estudios fueron hechos en un solo centro con bajo
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numero de eventos de IRA y requerimientos de terapias
de soporte renal (TSR). Ademas, estudios con resultados
negativos en general, no son publicados. La opinidn en
general, es que solo un marcador aislado no es capaz de
predecir una IRA tempranamente (antes de los cambios
de creatinina) asi como la severidad y duracion de la IRA.
Debemos enfatizar que muchas veces intentamos homo-
genizar problemas heterogéneos. La fisiopatologia de la
IRA por isquemia-reperfusion es diferente a la IRA por
sepsis, la cual a su vez es diferente de la nefropatia por
contraste. Estas diferentes entidades clinicas pueden ser
mejor detectadas por diferentes set de biomarcadores
en diferentes momentos clinicos. La idea es que estos
biomarcadores es que complementen a la creatinina y
no reemplazarla. Existen muchas dudas aun acerca de
los biomarcadores para extraer conclusiones definitivas,
mientras tanto, nuestra propuesta es definir y categori-
zar a nuestros pacientes por RIFLE y/o AKIN utilizando
ademas el AGu, a la espera de “evidencia cierta” sobre
la utilidad de agregar biomarcadores en el diagnéstico y
categorizacion de la IRA.
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SEDACION-ANALGESIA-DELIRIO

Delirium: Prevencion

y diagnéstico

Escalas de evaluacion

DRr. DanNiEL H. CErasO

Médico Intensivista SATI, FCCM. Director de Carrera de Especialista de Medicina Critica y Terapia Intensiva, UBA. Jefe de UTI
Hospital Juan A. Fernandez, CABA. Jefe de UTI Sanatorio San Lucas, San Isidro, Provincia de Buenos Aires.

Se define DELIRIUM como una alteracion de la concien-
cia caracterizada por inatencion acompafada de altera-
ciones cognitivas y/o de percepcién, que se desarrollan
en un corto periodo de tiempo (horas o dias) y fluctian
con el tiempo. Es un cuadro caracteristico de los pacien-
tes criticos. Se han publicado un gran nimero de sinéni-
mos como: Encefalopatia aguda, Encefalopatia séptica,
Psicosis toxica, Psicosis de UTl o Estado confusional
agudo. Es un cuadro de comienzo siempre agudo que
se puede presentar con una o varias de las siguientes
caracteristicas: trastornos de la atencion, pensamien-
to desorganizado, desorientaciéon temporal espacial o
ambas, trastornos de la memoria, reduccion del nivel de
conciencia, disturbios en la percepcion, disturbios en
el ciclo vigilia suefio o en la actividad psicomotora. Su
prevalencia en los pacientes de terapia intensiva es muy
alta; en un estudio realizado en UTls de Latinoamérica,
Espafia y USA la prevalencia en todos los pacientes in-
ternados, excluyendo los que tenian dafio cerebral, fue
de 32.3%. Los pacientes ventilados desarrollan delirium
en 50 a 80% de los casos, el 20 al 50 % de los pacientes
de baja severidad en UTI lo presentan. Se ha publicado
que en USA hay 40,000 pacientes ventilados diariamente
en UTI que presentan delirium. También se sabe que un
10 % de pacientes de UTI se va de alta del hospital con
delirium. Se asocia con mayores costos, internacién mas
prolongada, mayor incidencia de complicaciones médi-
cas y aumento de la mortalidad.

De acuerdo con el nivel de alerta y de actividad psicomo-
tora se clasifica en: a) Hiperactivo (30%): se caracteriza
por agitacion, agresividad, inquietud, labilidad emocio-
nal, tendencia a retirarse sondas, catéteres y tubos; b)
Hipoactivo (24%): se caracteriza por letargia, indiferen-
cia afectiva, apatia y disminucion en la respuesta a es-
timulos externos; cuando se utilizan medicamentos psi-
coactivos (Benzodiacepinas, Morfinicos, Difenhidramina)
es mas prevalente que el hiperactivo; y ¢) Mixto (46%)
que presenta caracteristicas de los dos anteriores. En
una encuesta que realizamos recientemente en Latino-
américa a méas de 900 médicos intensivistas concluimos
que, a pesar de considerar al delirium como un problema
frecuente, prevenible y con graves repercusiones para
el paciente critico, los intensivistas encuestados no em-
plean una herramienta para su evaluacion y diagnéstico
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en UTIl y que son necesarios esfuerzos educativos para
difundir la eficacia y la utilidad de las escalas que permi-
ten el diagndstico precoz y preciso del delirium en UTI.
Es muy importante recomendar que todos los pacientes
con riesgo elevado de desarrollarlo deben ser evaluados
diariamente con una herramienta validada como el CAM-
ICU o el ICU Screening Delirium Checklist (ICDSC) que
evalla 8 items con 1 punto para cada uno; se diagnos-
tica Delirium con mas de 4 puntos y sub sindrome de
Delirium con 1 a 3 puntos. El problema del ICDSC es que
no es aplicable completamente en el paciente intubado.

Instrucciones para evaluar el delirium en el paciente
critico con ICDSC

Completar el SAS cada hora. Nota: La capacidad de se-
guir érdenes no se considera en la puntuacion de SAS.

Escala SAS (Sedation Agitation Scale)

Puntuacién: Nivel de sedacion. Respuesta

7: Agitacion peligrosa; Intenta retirada del tubo endotra-
queal y de los catéteres; intenta salirse de la cama, arre-
mete contra al personal

6: Muy agitado; No se calma al hablarle, muerde el tubo,
necesita contencion fisica.

5: Agitado, Ansioso 0 con agitacion moderada; intenta
sentarse, pero se calma al estimulo verbal.

4: Calmado y cooperador; Calmado o facilmente desper-
table, obedece 6rdenes

3: Sedado, Dificil de despertar; se despierta con estimu-
los verbales 0 con movimientos suaves, pero se vuelve a
dormir enseguida. Obedece 6rdenes sencillas

2: Muy sedado; Puede despertar con estimulo fisico,
pero no se comunica ni obedece érdenes. Puede mover-
se espontaneamente

1: No despertable; Puede moverse o gesticular leve-
mente con estimulos dolorosos, pero no se comunica
ni obedece 6rdenes (Adaptada de Riker RR et al.). Si
el paciente tiene una SAS de 1 6 2 no completa los cri-
terios de delirium. EI ICDSC se completara una vez por
turno, de ser necesario mas adelante en el turno y du-
rante un momento en que el paciente esté mas alerta.
Ejemplos de la forma de evaluar: (puntuacion de 1 pun-
to si esta presente, la puntuacion de O si esta ausente)
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1. SiSAS es 3,5,6, 67 les da 1 punto. Si SAS es de 4
darles O punto.

2. Falta de atencion: el paciente no sigue con sus 0jos?
Diga el nombre del paciente en un lado de la cama vy
luego la otra — ¢ Lo sigue con la mirada?

3. Desorientacion: El paciente no sabe donde esta. Pre-
guntar al paciente si se encuentran en un hotel. Pregunte
si esta en un banco. Pregunte si esté en el hospital. Si pue-
de hablar, preguntar en qué tipo de lugar se encuentra.

4. Alucinaciones oideas delirantes: Pregunte sitienen mie-
do de las personas o las cosas en la habitacion. Pregunte
si ve cosas en la habitacion que no deberian estar alli.

5. Agitacién o enlentecimiento psicomotores: ;Se requie-
ren ataduras? ;Se requiere sedacion adicional?

6. Discurso inapropiado o estado de animo: jTiene falta
de emocion? ;Esta indebidamente exigente?

7. Suefio / vigilia trastornos del ciclo: jEsta despierto toda
la noche (sin que se lo esté estimulando)?

8. Fluctuacion de los sintomas: las fluctuaciones en cual-
quiera de los elementos mencionados en las ultimas 24
horas.

RASS (Richmond Agitation and Sedation Scale): Para va-
lorar a un enfermo critico con CAM-ICU debe presentar
un estado de conciencia valorado con RASS > a -3.

Puntos  Denominacion Descripcion

+4 Combativo
+3 Muy agitado

Combativo, violento, con peligro inmediato para el personal
Agresivo, intenta retirarse los tubos o catéteres
Movimientos frecuentes y sin propésito; «lucha» con el ventilador

Ansioso, pero sin movimientos agresivos 0 vigorosos

No esta plenamente alerta, pero se mantiene (>10 segundos) despierto

(apertura de ojos y seguimiento con la mirada) a la llamada

+2 Agitado
+1 Inquieto
0 Alerta y calmado
-1 Somnoliento
-2 Sedacion leve
-3 Sedacién moderada
-4 Sedacion profunda
-5 Sin respuesta

Despierta brevemente (< 10 segundos) a la llamada con seguimiento con la mirada
Movimiento o apertura ocular a la llamada (pero sin seguimiento con la mirada)
Sin respuesta a la llamada, pero movimiento o apertura ocular

Sin respuesta a la voz ni al estimulo fisico

Si el valor de la RASS es igual a - 4 0 - 5, detenga la sedacion y reevalle el paciente posteriormente.
Si el valor de la RASS es superior a - 4 (- 3 a + 4), entonces proceda a la valoracion del delirium

(Adaptada de: Ely EW, et al)
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La escala CAM ICU validada para los pacientes de Terapia Intensiva intubados y con VM es la siguiente:
Criterios y descripcion del CAM-ICU

1. Comienzo agudo o evolucion fluctuante Ausente/Presente

Es positivo si la respuesta es Sl a 1A 0 1B

1A. ;Hay evidencia de un cambio agudo en el estado mental sobre el estado basal?

0]

1B. ;Ha fluctuado el comportamiento (anormal) en las dltimas 24 horas? Es decir, jtiende a aparecer y desaparecer, o
aumenta y disminuye en gravedad, evidenciado por la fluctuacion de una escala de sedacién (p.e, RASS), o GCS, o
en la evaluacion previa de delirio?

2. Falta de atencion Ausente/Presente

¢ Tuvo el paciente dificultad para fijar la atencion, evidenciada por puntuaciones < 8 en cualquiera de los componentes
visual o auditivo del ASE?

2A. Comience con el ASE de letras. Si el paciente es capaz de hacer esta prueba y la puntuacion es clara, anote esta
puntuacion y pase al punto 3

2B. Si el paciente no es capaz de hacer esta prueba o la puntuacion no esta clara, haga el ASE de figuras. Si hace las
dos pruebas use el resultado del ASE de figuras para puntuar

3. Pensamiento desorganizado Ausente/Presente

¢Hay evidencia de pensamiento desorganizado o incoherente evidenciado por respuestas incorrectas a 2 o mas de las
4 preguntas, y/o incapacidad para obedecer drdenes?

3A. Preguntas de Si o No (alternar grupo A y grupo B):

Grupo A Grupo B

¢Puede flotar una piedra en el agua? ¢ Puede flotar una hoja en el agua?

¢;Hay peces en el mar? ¢;Hay elefantes en el mar?

¢Pesa un kilo mas que dos kilos? ¢Pesan dos kilos mas que un kilo?

¢;Puede usar un martillo para clavar un clavo? ¢;Puede usar un martillo para cortar madera?
3B. Ordenes

Decir al paciente: «Muestre cuantos dedos hay aqui». Ensefiar 2 dedos, colocandose delante del paciente.
Posteriormente decirle «Haga lo mismo con la otra mano»

El paciente tiene que obedecer ambas ordenes.

4. Nivel de conciencia alterado Ausente/Presente

Es positivo si la puntuacion RASS es diferente de 0

Puntuacion global

Siel 1y el 2y cualquiera de los criterios 3 6 4 estan presentes el enfermo tiene delirio  Si/No

Tabla 1. ASE: Attention Screening Examination; CAM-ICU: Confusion Assessment Method for the Intensive Care Unit;
GCS: Glasgow Coma Score; RASS: Richmond Agitation Sedation Scale. Adaptada de: Ely EW, et al.

Criterio1: Comienzo agudo o evolucién fluctuante del estado mentall
Y
Criterio 2: Falta de atencion
Y
Cualquiera de los 2 siguientes

Criterio 3: Pensamiento desorganizado O Criterio 4: Nivel de conciencia alterado
=Delirium

Figura 1. Diagrama de flujo de la “Confusion Assessment Method for the Intensive Care Unit
(CAM-ICU).” (Adaptada de: Ely EW, et al.)

Puede ser de utilidad ver en el siguiente link www.youtube.be/watch?v=FRh8w9ovoXI| un ejemplo de evaluacion del
delirium con este método en nuestro idioma.
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Como ocurre con todas las patologias y el delirium no es
una excepcion, lo mas importante es la prevencion. Con
este fin se ha demostrado que lo mas importante es evitar
las drogas favorecedoras de su aparicion, conocer los
factores de riesgo y utilizar medidas preventivas.

Drogas asociadas con mayor incidencia de delirium
Benzodiacepinas: Tanto el Lorazepam como el Midazo-
lam han demostrado en diversos estudios que se aso-
cian con la aparicién de delirium y/o coma. Estas dos
drogas son sin duda las benzodiacepinas mas utilizadas
tanto en forma oral, IV en bolos o en infusion continua, en
todo el mundo para la sedacion de los pacientes criticos
y, especialmente, de los que requieren VM. Dentro de sus
efectos, ademas de la sedacion y el hecho de facilitar la
adaptacion del paciente al ventilador (no del ventilador
al paciente) que es lo méas adecuado), estan sus efectos
anticonvulsivantes y de amnesia de los hechos vividos
durante el tratamiento. Por otro lado producen tolerancia
y se acumulan con el uso, especialmente con altas dosis
y con infusién continua.

Morfinicos: Los analgésicos de elecciény los recomen-
dados para los pacientes criticos son la Morfina, el Fen-
tanilo y el Remifentanilo. Los dos primeros son los méas
utilizados y se acumulan con el uso continuo. También
son depresores respiratorios y se asocian con la apari-
cion de delirium.

Antihistaminicos sedantes: La Difenhidramina también
se ha asociado con mayor tasa de delirium.

Factores de riesgo

Condiciones médicas subyacentes:

Intoxicacion con drogas, especialmente anticolinérgicos,
anticonvulsivantes, antiparkinsonianos, esteroides, cime-
tidina, opiaceos, sedantes hipndticos. También alcoholis-
mo o drogas ilicitas.

Sindromes de abstinencia: Alcohol, sedantes hipnéticos,
barbituratos.

Causas metabdlicas: Hipoxia, hipoglucemia, insuficien-
cia hepatica, renal o pulmonar.

Endocrinopatias: hipo o hipertiroidismo, hipopituitarismo,
hipo o hiperparatiroidismo.

Alteraciones del balance de fluidos y del balance elec-
trolitico.

Causas raras como la porfiria o el carcinoide.
Infecciones

Traumatismo de craneo

Epilepsia—Ictal, interictal, o postictal

Enfermedad neoplasica.

Alteraciones cardiovasculares: ACV (AIT, Trombosis o
embolismo, migrafia)

Cardiovasculares (como |IAM o falla cardiaca)

Medidas preventivas:

El suefio es importante para la recuperacion de los pa-
cientes criticos. Cuando se realizaron medidas objetivas
y subjetivas de la calidad del suefio en la UTI se vio una
importante alteracion del mismo. Esta privacion es un
estrés adicional, que puede acarrear consecuencias ad-
versas como el compromiso del sistema inmune, humoral
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y celular, el incremento del consumo de oxigeno 'y la pro-
duccion de CO2, y la alteracion de la termorregulacion.
Esta situacion también favorece la aparicion de Delirium
y exacerba la percepcion del dolor.

Se recomienda promover el suefio fisiolégico en la UTI,
por lo que se deben tomar todas las medidas necesarias,
en especial las medidas no farmacoldgicas. Evitar, en lo
posible, las evaluaciones médicas y de enfermeria, las
pruebas diagndsticas, el ruido, la luz nocturna, el dolor, la
incomodidad y los procedimientos invasivos durante las
horas de suefio. El bafio diario, las medidas de confort y
limpieza de la habitacién también son practicas que en
muchas unidades se realizan en horarios inconvenientes
para el suefio de los pacientes. Por esto es que se reco-
mienda modular las condiciones externas que puedan
afectar la tranquilidad del paciente: el ruido debe dismi-
nuirse en la medida de lo posible, respetar y tratar de
mantener el ritmo vigilia-suefio, instruir en este sentido a
las visitas, evitar las conversaciones inadecuadas.

Se debe evitar la sobre sedacion y optimizar el manejo de
la analgesia, para esto es fundamental protocolizar estas
terapéuticas, con evaluaciones repetidas durante el diay
a cargo del personal de enfermeria y médico, utilizando
herramientas de evaluacion probadas, por ejemplo para
el nivel de sedacién: RASS o SAS, una escala objetiva
para dolor y CAM-ICU para el diagnéstico del delirium.
Kress ha demostrado la utilidad que tiene para evitar la
sobre sedacion en los pacientes en ventilacion mecani-
ca, el protocolo de suspension diaria de la sedacion y
analgesia en infusion continua. Esta técnica ha sido dis-
cutida por otros autores que han demostrado que es me-
jor el manejo sistematizado de la sedacion y analgesia
con objetivos claros realizado por las enfermeras.
También se ha demostrado que la utilizacién de Dexme-
detomidina en infusion continua asociada a Fentanilo,
con una meta de sedacién consciente/cooperativa se
asocia con menor incidencia de delirium que la asocia-
cién de Lorazepam o Midazolam con Fentanilo.

Se recomienda la movilizacién precoz para disminuir la
incidencia de delirium, inclusive en pacientes con VM vy
tubo orotraqueal.
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SEDACION-ANALGESIA-DELIRIO

Delirium: Tratamiento

DRr. DaNieL H. CerasO

Médico Intensivista SATI, FCCM. Director de Carrera de Especialista de Medicina Critica y Terapia Intensiva, UBA. Jefe de UTI
Hospital Juan A. Fernandez, CABA. Jefe de UTI Sanatorio San Lucas, San Isidro, Provincia de Buenos Aires.

No se puede recomendar ningun farmaco para prevenir
la aparicion de delirium en el paciente critico. Ni Halo-
peridol, ni Antipsicéticos atipicos ni Dexmedetomidina
son Utiles para este fin. Una vez instalado el delirium
hiperactivo o mixto en las fases de hiperactividad, que
es cuando requiere tratamiento farmacolégico, las dro-
gas de eleccion son los neurolépticos y no las benzo-
diazepinas, salvo que la abstinencia a alcohol, drogas
de abuso o0 sedantes sea la causa. Los neurolépticos o
antipsicoticos se dividen en dos grupos: los clasicos y
los de segunda generacion. Dentro de los primeros, el
mas util, probado y con mejor perfil terapéutico para los
pacientes criticos es: HALOPERIDOL: del grupo buti-
rofenonas, es un potente antagonista de los receptores
dopaminérgicos centrales. No posee actividad antihista-
minérgica ni anticolinérgica. Como consecuencia direc-
ta del efecto bloqueante dopaminérgico central, posee
gran actividad sobre delirios y alucinaciones (proba-
blemente debido a interaccion sobre tejidos limbicos y
mesocorticales) y actividad sobre los ganglios basales
(via nigrostriada). Produce sedacion psicomotriz eficaz,
que explica el favorable efecto en mania y otros sindro-
mes de agitacion. Debido a su actividad limbica, posee
una actividad sedativa neuroléptica y demostrd ser Util
como adyuvante en el tratamiento del dolor crénico.
La actividad sobre ganglios basales probablemente sea
la razén de los indeseables efectos motores extra-pirami-
dales (distonia, acatisia y parkinsonismo). No deprime el
centro respiratorio. Los efectos antidopaminérgicos mas
periféricos explican su accién sobre nauseas y vomitos
(via la zona quimiorreceptora gatillo), la relajacion de los
esfinteres gastro-intestinales y el aumento de liberacion
de prolactina (via inhibicién de la actividad del factor de
inhibicion de la prolactina-PIF). Dosis y vias de adminis-
tracion para adultos: VO: 0.5 mg (5 gotas): 1 mg ¢/8 hs.
Via IM o IV en casos de excitacién psicomotriz5a 10 mg
repetida cada hora hasta obtener control sintomatico, no
superar los 60 mg/dia. En casos severos puede supe-
rarse esta dosis diaria via infusion IV. Efectos adversos:
muy infrecuentes a dosis bajas: 1 a 2 mg/dia. Cuando se
utilizan dosis mayores pueden aparecer efectos colate-
rales, como: signos extra piramidales y, el mas temido
asociado a las altas dosis por via IV (no IM u oral), prolon-
gacion del intervalo Q-T y/o arritmias ventriculares. Tam-
bién se puede presentar: disquinesia tardia al suspender
el tratamiento prolongado; Sindrome Neuroléptico Malig-
no (al igual que otras drogas antipsicéticas); ocasional-
mente se han reportado: depresion, sedacion, agitacion,
somnolencia, insomnio, cefaleas, confusion, vértigo, con-
vulsiones de tipo gran mal y aparente agravamiento de
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sintomas psicéticos. Puede presentar sintomas gastroin-
testinales inespecificos y efectos enddcrinos: hiperpro-
lactinemia, con o sin galactorrea, ginecomastia y oligo
0 amenorrea. Se han reportado muy pocos casos de
hipoglucemia y sindrome de secrecion inapropiada de
ADH. En algunos pacientes se han reportado taquicardia
e hipotension.

Con la aparicion de los nuevos neurolépticos (segunda
generacion), se ha logrado reducir de forma sustancial
los efectos adversos de los neurolépticos clasicos, con
una eficacia similar en cuanto a la remisién de los sin-
tomas psicéticos, porque estos farmacos blogquean mas
selectivamente la neurotransmision dopaminérgica y se-
rotonérgica: olanzapina a dosis de 2,5 a 10 mg y rispe-
ridona a dosis entre 1y 6 mg han demostrado su seguri-
dady efectividad, y un perfil equilibrado en el tratamiento
de los sintomas psicoticos en pacientes geriatricos. El
inconveniente en los pacientes criticos es que solo estan
disponibles por via oral.

OLANZAPINA (Zyprexa®, Midax®): Es un antipsicoti-
co con amplio perfil farmacolégico a través de varios
sistemas receptores. Es un antagonista monoaminérgi-
co selectivo con alta afinidad de unién por receptores
serotoninérgicos 5-HT2A/2C, 5-HT6 (Ki=4 y 5 nM, res-
pectivamente), dopaminérgicos D1-4 (Ki=11-31 nM),
histaminérgicos H1 (Ki=7 nM) y adrenérgicos at (Ki=19
nM). Es un antagonista con moderada afinidad de union
por receptores serotoninérgicos 5-HT3 (Ki = 57 nM) y
muscarinicos M1-5 (Ki= 73, 96, 132, 32 y 48 nM, res-
pectivamente). Se absorbe bien por via oral, y alcanza
concentraciones maximas en plasma entre las 5y 8 ho-
ras. La absorcién no es afectada por las comidas. En los
estudios sobre dosificacién en los que se administraron
dosis entre 1y 20 mg, las concentraciones plasmaticas
fueron lineales y proporcionales a la dosis. Es metaboli-
zada en el higado mediante reacciones de conjugacion
y de oxidacion. Luego de la administracion oral a suje-
tos sanos, la vida media de eliminacién promedio fue
de 33 horas. No se observaron diferencias significativas
en la vida media de eliminacién en pacientes con insu-
ficiencia renal severa. Aproximadamente el 57 % es ex-
cretada en orina, principalmente como metabolitos. Los
sujetos con disfuncién hepatica moderada y fumadores
tienen un clearance reducido. Alrededor del 93% se une
a proteinas plasmaticas, principalmente a albuminay a
glucoproteina &acida al.

Efectos adversos: hiperglucemia, sindrome neurolép-
tico maligno, disquinesias tardias. Debe usarse con
precaucion en ancianos, controlar la funcién hepatica;
puede disminuir el umbral convulsivo, y tener precaucion
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en pacientes neutropénicos. El uso de antipsicéticos se
asocia a dismotilidad esofagica y aspiracion. La olan-
zapina y otros agentes antipsicoticos deberan utilizarse
con cuidado en pacientes con riesgo de neumonia por
aspiracion. Como otros agentes antipsicéticos, altera la
regulacion de la temperatura corporal. Interacciones
medicamentosas: El metabolismo de olanzapina puede
estar afectado por inhibidores o inductores de las isofor-
mas del citocromo P450, especialmente la actividad del
CYP1A2. Su clearance se aumenta en fumadores o por
tratamiento concomitante con carbamazepina.

RISPERIDONA (Risperdal®): Se administra sélo por via
oral 16 2 veces/dia. Los pacientes deberian iniciar el tra-
tamiento con 2 mg/dia. La dosis puede incrementarse a
4 mg el 2° dia. A partir de ese momento, la dosis puede
mantenerse sin cambios 0 ajustarse en forma individual
segun necesidad. Algunos pacientes pueden requerir
una fase de titulacion mas lenta asi como una dosis ini-
cial y de mantenimiento menores. El maximo efecto de
Risperidona se presenta con dosis de 4 a 8 mg/dia; sin
embargo, dosis mayores a 6 mg/dia no han demostrado
ser mas eficaz que dosis menores y estuvieron asocia-
das a mayores sintomas extrapiramidales y otros efectos
adversos. La seguridad de dosis mayores a 16 mg/dia
no ha sido evaluada en estudios clinicos. Es efectiva en
dosis de 2 a 8 mg/dia para el mantenimiento. Risperido-
na se absorbe completamente por via oral, alcanzando
concentraciones plasmaticas maximas en 1 6 2 horas
después de administrado. La absorcién no se afecta por
las comidas, puede administrarse con o sin las comidas.
Efectos colaterales: es generalmente bien tolerada.
Los mas frecuentes son: insomnio, agitacion, ansiedad,
cefaleas. Raramente: somnolencia, fatiga, mareos, fal-
ta de concentracion, constipacion, dispepsia, nauseas/
voémitos, dolor abdominal, visiéon borrosa, priapismo, dis-
funcion eréctil, disfuncion eyaculatoria, disfuncion orgéas-
mica, incontinencia urinaria, rinitis, eritema y otras reac-
ciones alérgicas. Se observaron casos de accidentes
cerebro vascular durante el tratamiento con Risperidona.
QUETIAPINA (Seroquel®): es un antipsicotico atipico
que interactla con una gran variedad de receptores de
neurotransmisores; muestra una mayor afinidad con los
receptores cerebrales de serotonina (5HT 2) que con los
receptores cerebrales de dopamina D 1y D 2. También
presenta una gran afinidad por los receptores histami-
nérgicos y adrenérgicos a, con una menor afinidad
por los receptores adrenérgicos a,, y ninguna afinidad
apreciable por los receptores muscarinicos colinérgicos
o los receptores de benzodiacepinas. Debe administrar-
se dos veces al dia, con o sin alimentos. La dosis diaria
total para adultos es durante los primeros cuatro dias de
tratamiento de 50 mg (dfa 1), 100 mg (dia 2), 200 mg
(dia 3) y 300 mg (dia 4). A partir del cuarto dia, la dosis
debe ser graduada a 300 a 450 mg/dia. Sin embargo,
puede ajustarse en funcion de la respuesta clinica y de
la tolerancia de cada paciente, entre 150 y 750 mg/dia.
En los pacientes de edad avanzada al igual que otros an-
tipsicoticos, debe usarse con precaucion, en particular
al principio del periodo de administracion. Los pacien-
tes de edad avanzada deben iniciar el tratamiento con
una dosis de 25 mg/dia. Efectos colaterales y secunda-
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rios: Los mas frecuentes y significativos informados en
estudios clinicos controlados con pacientes tratados a
corto plazo fueron: somnolencia (17,5%), vértigo (10%),
estrefiimiento (9%), hipotensién postural (7%), seque-
dad en la boca (7%), e irregularidades de las enzimas
hepaticas (6%). DEXMEDETOMIDINA (Precedex®): es
una droga que ha demostrado producir, ademas de una
sedacién leve (cooperativa/consciente), efectos anal-
gésicos. Ademas, en pacientes bajo VM disminuye la
incidencia de delirium y coma, cuando se lo comparé
con Propofol, Lorazepam y Midazolam. La dexmedeto-
midina es un derivado de imidazol, es un agonista muy
selectivo de los receptores adrenérgicos 2 (Kamibayas-
hi y Laberinto, 2000). Fue aprobada por la FDA para la
sedacion de adultos gravemente enfermos y sedacion
antes y/o durante los procedimientos médicos quirdr-
gicos o0 de otra indole, en pacientes no intubados en
el corto plazo (menos de 24 horas). La activaciéon del
receptor adrenérgico 2A por la dexmedetomidina pro-
duce sedaciéon y analgesia, pero no de forma fiable
como para proporcionar anestesia general, incluso a
dosis méaximas (Lakhlani et al., 1997). Es un sedante
hipndético que proporciona analgesia con poca depre-
sion respiratoria y, en la mayoria de los pacientes, una
disminucion tolerable en la presion arterial y frecuencia
cardiaca. La droga se utiliza cada vez mas para la se-
dacion con o sin VM y como complemento anestésico.
Los efectos secundarios mas comunes de la dexmede-
tomidina son hipotension y bradicardia, los cuales se
atribuyen a la disminucion de la liberaciéon de cateco-
laminas por activacion del receptor 2A periférico y en
el SNC (Lakhlani et al., 1997). También son frecuen-
tes nauseas y sequedad de boca. A concentraciones
mas elevadas, se activa el subtipo 2B resultando en
hipertension y disminucién adicional de la frecuencia
cardiaca y el gasto cardiaco. Este efecto secundario
disminuye significativamente si no se administra el bolo
inicial y se inicia directamente con la infusién continua.
Gracias a su propiedad muy Util de producir sedacion y
analgesia con depresion respiratoria minima (Belleville
et al, 1992.), es particularmente valiosa en la sedacion
de los pacientes que estan con intubacién endotra-
queal y VM. La sedacién producida es mas parecida
a un suefio natural, con pacientes relativamente faciles
de despertar (Hall et al., 2000). Sin embargo, no parece
proporcionar una amnesia fiable y puede ser necesario
usar otros agentes si es deseable la falta de memoria.
Se administra como una solucién acuosa de la sal de
hidrocloruro y debe ser diluida en solucion salina normal
a una concentracion final de 4 g/ml para su administra-
cion intravenosa, Unica via de administracion aprobada.
La dosis de carga recomendada es de 1 ug/kg admi-
nistrada durante 10 minutos, seguido por infusiéon a un
ritmo de 0.2-0.7 ug/kg/hora; se ha demostrado que pue-
de administrarse hasta 1.4 ug/kg y por mas de 24 hs.
Debe considerarse reduccion de la dosis en pacientes
con factores de riesgo para hipotension grave. La vida
media de distribucién y terminal son de 6 minutos y 2
horas, respectivamente. La dexmedetomidina tiene una
elevada union a proteinas y se metaboliza principalmen-
te en el higado y se excreta en la orina.
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SHOCK-SEPSIS

Coloides, cristaloides, ;que
usamos en el shock séptico?

FernANDO PALIZAS (H)

Introduccion

La administracion de fluidos endovenosos es uno de los
principales tratamientos en la etapa inicial de la sepsis
severa y el shock séptico. Esta accion apunta a corregir
el estado de hipovolemia habitualmente presente en el
comienzo de la enfermedad y de esta manera mejorar la
precarga ventricular y el volumen minuto cardiaco para
lograr restaurar la perfusion tisular '. Los fluidos habitual-
mente utilizados son los cristaloides y los coloides, ya
sean naturales (albumina) o sintéticos (dextran, starches
y gelatinas).

La respuesta inflamatoria sistémica presente en esta si-
tuacion desencadena un aumento de la permeabilidad
capilar provocando acumulacion de fluido en el espacio
intersticial y edema?. Debido a esta particular fisiopato-
logia, la discusion acerca del tipo de fluido ideal para
utilizar en la reanimacion de la sepsis ha generado de-
bates interminables. Los detractores de los cristaloides
sugieren que estos pasan rapidamente al intersticio ge-
nerando sélo edema, con el riesgo agregado de generar
acidosis hiperclorémica si se utiliza solucion fisiolégica
solamente. Los detractores de los coloides remarcan la
mala relacion costo/efectiva de los mismos (un frasco
de coloide sintético puede costar diez veces mas que la
misma cantidad de cristaloides) y los efectos adversos,
en particular de los almidones, sobre el rifién.

¢ Albumina o cristaloides?

Dos meta andlisis publicados a finales de los afios 90
demuestran lo confuso de la evidencia existente hasta
ese momento. El primero publicado en 1998 por el grupo
Cochrane® mostraba una aumento del riesgo de muerte
con el uso de albumina, pero al afio siguiente una nueva
revision publicada por Choi* et al no encontré diferencias
en la mortalidad usando una u otra solucion. Finalmen-
te, en el afio 2004 fue publicado el estudio SAFE® que
comparé ala albumina al 4% vs solucion fisioldgica como
fluido de resucitacion en terapia intensiva. Se incluyeron
6997 pacientes y luego de su randomizacion no se en-
contré diferencia en la mortalidad a los 28 dias. No hubo
diferencias en los tiempos de estadia en terapia intensi-
va ni hospitalaria y tampoco en dias libres de ventilacion
mecaénica y necesidad de dialisis. Si existi6 un balance
positivo de fluidos mayor en el grupo cristaloides espe-
cialmente en los dos primeros dias, equiparandose a
partir del tercer dia. Se mostré también una tendencia a
menor mortalidad con el uso de albumina en el subgrupo
de pacientes con sepsis pero no alcanzé niveles signifi-
cativos. Un andlisis posterior de este mismo estudio foca-
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lizandose en pacientes con trauma de craneo® demostré
una mayor mortalidad cuando se utilizé albumina. Resul-
tados reportados en el congreso de la Sociedad Europea
de Terapia Intensiva del afio 2011 de un trabajo francés
aun no publicado (EARSS NCT00327704, clinicaltrials.
gov) no demuestran diferencias en la mortalidad de pa-
cientes sépticos randomizados a recibir albumina al 20%
vs placebo para revertir la hipoalbuminemia. Dos recien-
tes metaandlisis’® no han encontrado diferencias en la
mortalidad de pacientes sépticos comparando albumina
vs cristaloides.

De acuerdo a la evidencia actual, que no muestra dife-
rencias en la mortalidad, y al elevado costo de la albumi-
na con respecto a los cristaloides, es aconsejable utilizar
una cantidad equivalente de solucion fisioldgica y ringer
lactato (para evitar la generacion de acidosis hipercloré-
mica) como expansores de volumen en los pacientes con
sepsis y shock séptico.

¢ Cristaloides o coloides sintéticos?

Los coloides sintéticos incluyen a los dextranos, las ge-
latinas y los almidones. El dextran es una solucion he-
cha de una mezcla de polimeros de glucosa sintetizados
de una bacteria y tienen un peso molecular de 40 y 70
kDa, de ahi su denominacion. Estas soluciones han sido
usadas para cambiar las propiedades reoldgicas de la
sangre (en particular el dextran 40) y como expansores
de volumen (dextran 70). Los efectos adversos de estas
soluciones incluyen trastornos de la coagulacion, reac-
ciones anafilacticas e insuficiencia renal. Por este motivo
no son usados actualmente como fluidos de reanimacion
en pacientes con sepsis®.

Las gelatinas se producen a partir de hidrolizados de teji-
do conectivo de origen animal con un peso molecular de
hasta 35 kDa. Debido a esto, el poder expansor es menor
al de la albumina. Con efectos adversos similares a los
dextranos, no deberian utilizarse en forma rutinaria para
la expansion de los pacientes sépticos®.

Los almidones son sintetizados a partir del almidén ami-
lopectina, presente en la papa y el maiz. Se caracterizan
por un peso molecular variable, entre 70 y 670 kDa, un
grado de sustitucion que va de 0,4 a 0,7, y la concentra-
cién habitualmente es del 6 6 10%™. A un mayor grado
de sustitucion, el proceso de degradacion del almidon
disminuye y el tiempo de permanencia en el organismo
aumenta. Los almidones han sido estudiados intensa-
mente en los ultimos afios, encontrandose 17 trabajos
que comparan esta solucion vs cristaloides como fluidos
de reanimacion’. Dentro de estos estudios, el VISEP"
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realizado para comparar la eficacia de la sustitucion de
volumen con pentastarch (10%, 200 kDa, grado de sus-
titucion de 0,45-0,55) vs ringer lactato en pacientes con
sepsis severa se asocié con mayor incidencia de insufi-
cienciarenal y necesidad de didlisis en el grupo coloides.
A los 90 dias hubo una mayor mortalidad relacionada con
la dosis acumulada de almidén (p=0,001). Sin embargo,
el estudio observacional SOAP'? no encontrd relacion
entre la administracion de almidén y la aparicion de in-
suficiencia renal o necesidad de didlisis. Recientemente
publicado, el estudio CRYSTMAS' evalué en forma ran-
domizada la eficacia hemodinamica y la seguridad del
almidén 130/0,4 vs solucién salina en 196 pacientes. El
resultado de este estudio muestra una menor cantidad
de fluidos necesarios para alcanzar la estabilidad hemo-
dindmica usando almidén sin demostrar efectos adver-
sos significativos y sin diferencias en la mortalidad. Uno
de las estudios mas recientes publicados evalud almidén
130/0,4 vs ringer acetato en casi 800 pacientes con sep-
sis severa™. El estudio se realizd en forma randomizada
y reporta un aumento del riesgo de muerte a los 90 dias
y mayor necesidad de didlisis en el grupo coloides. De
acuerdo a este Ultimo estudio y por ser el de mayor peso
estadistico hasta el momento, no deberia usarse el almi-
doén 130/0,4 como expansor de volumen en los pacientes
COonN sepsis.

Conclusioén

Por todo lo expuesto queda claro que no existe una evi-
dencia clara para indicar el uso de coloides en forma ruti-
naria como fluido de expansién en pacientes con sepsis.
Si bien el uso de albumina en pacientes sépticos no pre-
senta mayores efectos adversos, la diferencia de costos
con los cristaloides hace que su uso sea limitado.

Hasta que no exista nueva evidencia, el uso de almido-
nes deberia restringirse dados los efectos adversos de-
mostrados recientemente.

La combinacion de solucion fisioldgica y ringer lactato
0 ringer acetato parece ser la opcion mas racional para
usar en la etapa de reanimacion de los pacientes con
sepsis severa y shock séptico.
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SHOCK-SEPSIS

Corticoides en el shock séptico,
;en qué punto de la evidencia

estamos?

DR. PaTRICIO MASKIN

Especialista En Terapia Intensiva. Coordinador de Terapia Intensiva, CEMIC, Buenos Aires, Argentina.

Director del Comité de Shock y Sepsis - SATI

Se acepta que la inflamacion sistémica descontrolada es
la caracteristica fundamental de la sepsis, contribuyendo
posteriormente a la disfuncion multiorganica, y en un nu-
mero importante de casos, a la muerte del paciente. Una
compleja interaccion entre los sistemas inmune y neu-
roendocrino es fundamental para lograr el control de la
inflamacion; favoreciendo la homeostasis a nivel celular.
Es también conocido, que los complejos cambios fisio-
patolégicos de la sepsis terminan afectando la funcion
de los érganos endocrinos, como la tiroides y la glandula
suprarrenal, desestabilizando el equilibrio inflamatorio.
En los ultimos 50 afios, el uso de glucocorticoides en
el shock séptico ha sido pendular. Las observaciones
iniciales de Max Weil en “septicemia” por bacilos gram
negativos (Ann Intern Med 1964) catapultaron a los cor-
ticoides como probables adyuvantes en las infecciones
graves. Este hecho fue reforzado por la disminucion de
la mortalidad en pacientes sépticos tratados con corticoi-
des observada por Schumer (Ann Surg 1976). El funda-
mento para la utilizacion de corticoides en sepsis era la
supresion de la respuesta inflamatoria exagerada, para
lo cual altas dosis fueron utilizados (metilprednisolona 30
mg/kg, o equivalentes). Lamentablemente, estudios mul-
ticéntricos y meta-analisis realizados a fines de la década
del 80, no solo no pudieron demostrar mejor sobreviva,
sino que mostraron efectos deletéreos con esas dosis.
A partir de este punto, la popularidad de los corticoides
disminuyo, y dejaron de utilizarse.
Nuevos descubrimientos, como la disfuncion endocri-
nolégica asociada a la sepsis, cambiaron el foco para
su utilizacion en shock séptico. El concepto de la insufi-
ciencia adrenal relativa, llevé al uso de dosis menores de
corticoides. Estudios importantes, como los de Annane
parecian confirmar la hipétesis, con mejoria en la sobrevi-
da. Los corticoides habian vuelto al arsenal de farmacos
contra el shock séptico. Sin embargo, el estudio multicén-
trico, aleatorizado, mas importante de corticoides a do-
sis supletorias (Corticus) no demostrd beneficios, y dejo
muchas preguntas sin respuestas. La contradiccion entre
los estudios previos, ya sean aleatorizados o pequefias
series de pacientes, nos deja un gran interrogante:
e ;Cuando y como se deben administran corticoides
en shock séptico?
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Utilizacion de corticoides en la practica
¢A quién?
La condicién para la utilizacion de corticoides en infec-
ciones graves es la necesidad de terapia vasopresora.
La mayoria de los estudios donde se demostré beneficio
con corticoides fueron realizados en pacientes con re-
querimientos de drogas vasoactivas. En las guias para
la utilizacion de hidrocortisona en shock séptico, ya sea
la de la Camparfia Sobreviviendo a la Sepsis o las guias
de insuficiencia corticoesteroidea relacionada a enfer-
medades criticas, se recomienda la utilizacion de “hidro-
cortisona endovenosa en adultos con shock séptico re-
fractario a la adecuada expansion con volumen y terapia
vasopresora con PAS < 90 mm Hg por >1h”.
Lamentablemente no se explicita que se entiende por
shock refractario a fluidos y vasopresores. ;Es el shock
que no responde a 10, 20, 30 o mas mi/kg de cristaloides,
0 equivalentes; y que tipo y dosis de vasopresores pos-
teriores son considerados “refractarios”? Segun Annane,
en la préactica los corticoides deberian usarse en pacien-
tes con requerimientos de noradrenalina > 0.5 mcg/kg/
min (o0 equivalente), pero algunos autores bajan este li-
mite a 0.25 mcg/kg/min. Las opiniones de expertos coin-
ciden que previo al uso de corticoides, el paciente debe
estar adecuadamente resucitado con fluidos, y esto se
logra con un aporte de no menos de 20-25 mi/kg de cris-
taloides, en un tiempo no mayor de 60 minutos. Luego de
la adecuada reposicion de volumen, el requerimiento de
>0.3 mcg/kg/min de noradrenalina o > 20 mcg/kg/min de
dopamina, autorizaria la utilizacién de corticoides dentro
de parametros seguros y aceptables. La disminucion de
las necesidades de vasopresores >50%, luego de la ad-
ministracion de corticoides, es un indicador indirecto de
la disfuncion adrenal. En ausencia de shock, no se de-
ben utilizar corticoides para el tratamiento de la sepsis.
Se esté realizando un estudio aleatorizado disefiado para
evaluar la utilizacion de hidrocortisona por infusion conti-
nua en sepsis severa para la prevencion del shock (HY-
PRESS - Hydrocortisone for Prevention of Septic Shock)
que actualmente se encuentra en desarrollo. Probable-
mente tengamos los resultados dentro de unos afios.
¢Cuando?
Estudios experimentales demostraron que los animales
con sepsis, inducida por la administracion de endotoxi-
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na, tenian mayores posibilidades de sobrevida cuando
los corticoides eran administrados dentro de las prime-
ras 4 horas. Los estudios realizados en humanos en los
cuales se administraban los corticoides dentro de las
primeras 24 horas de iniciado el shock evidenciaron di-
ferencias en la mortalidad. Este efecto no se demostré
cuando la ventana de enrolamiento fue de 72 hs. En base
a estos datos experimentales y en los estudios realizados
en pacientes los corticoides deberfan ser administrados
dentro de las primeras 24 hs de comenzado el shock.

¢ Coémo?

Como se destaco previamente, los estudios anteriores
a 1989 fueron realizados con altas dosis de corticoides.
Bajo la premisa de: “...si poco es bueno, mas debe ser
mejor...”, el impetu por moderar la respuesta inflamato-
ria descontrolada asociada al shock séptico, llevo a los
intensivistas a usar cantidades desmedidas de corticoi-
des, en poco tiempo (< 3 dias, o en dosis Unica). Estas
intervenciones lograron solamente un aumento de la mor-
talidad.

Basado en el suplemento hormonal durante la insufi-
ciencia adrenal relativa, los estudios posteriores a 1993
introdujeron la terapia corticoidea en bajas dosis. Esta
consistia en una dosis < 300 mg de hidrocortisona/dia,
que se suponia equivalente a la secrecion de cortisol
diario en situacion de stress. Se hipotetiza que con esta
dosis, los corticoides incrementan el tono vasomotor del
musculo liso en respuesta a los vasopresores, poseen al-
gun grado de efecto anti-inflamatorio, con minimo efecto
inmunosupresor. Los estudios aleatorizados més impor-
tantes realizados desde el afio 2000, Annane y Corticus,
utilizaron hidrocortisona 50 mg cada 6 hs. Por estas
razones, todas las recomendaciones de guias y socie-
dades cientificas, abogan por la utilizacion de 200-300
mg de hidrocortisona/dia en shock séptico, cuando las
condiciones lo ameritan. La forma de administracion es
intravenosa, tanto en forma intermitente como en infusion
continua. No existe predisposicion hacia una u otra for-
ma, aunque algunas series sugieren menor variabilidad
de la glucemia en la forma continua, pero con mayor
efecto rebote durante la suspension.

El agregado de fludrocortisona, para aumentar el efecto
mineralocorticoideo, es tema de contrioversial. Si bien
Annane la utiliza en su estudio inicial, posteriores estu-
dios no avalan su utilizacion. Las revisiones posteriores
de Annane y Marik afirman que las dosis de hidrocor-
tisona utilizada proveen una actividad mineralocorticoi-

Inicio

dea adecuada. Recientemente, el estudio COIITSS no
demostrd beneficios en pacientes con shock séptico,
cuando eran tratados con hidrocortisona y fludrocortiso-
na, versus hidrocortisona solamente.

El tiempo de duracion es mayor que en los estudios con
altas dosis de corticoesteroides. Si bien los criterios de
tiempo y disminucién (tapering) no estan estandarizados,
son bastante similares; en el Corticus y Bollaert (Crit Care
Med 1998), el tratamiento dura 5 dias antes del tapering,
Annane trata durante 7 dias sin disminucion, y Briegel
durante 6 dias posteriores a la reversion del shock (Crit
Care Med 1999). Las recomendaciones de expertos su-
gieren que el tapering debe durar de 3-6 dias, luego de 5
dias de tratamiento a dosis plenas.

Conclusioén

Por més de cinco décadas, ninguna terapéutica adyu-
vante para el tratamiento de la sepsis ha sido tan deba-
tida y motivo de controversia, como los glucocorticoides.
La utilizacion de corticoides en shock séptico ha evolu-
cionado en los ultimos 50 anos, y hoy existen argumentos
racionales para la utilizacion de dosis bajas a moderadas
de corticoides en pacientes con shock séptico refracta-
rio, dentro de las primeras 24 horas.
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SHOCK-SEPSIS

Dobutamina en el shock séptico
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La disfuncién miocardica en pacientes con shock séptico
ha sido extensamente estudiada (1). Aunque el volumen
minuto cardiaco (VMC) es habitualmente normal o inclu-
so elevado, la contractilidad miocardica esta sistematica-
mente deprimida. Los pacientes que sobreviven el shock
séptico exhiben una depresion profunda pero reversible
de la funcién ventricular. La fraccion de eyeccion esté re-
ducida y hay dilatacién del ventriculo izquierdo (2). Estos
cambios permiten incrementos del volumen ventricular
de fin de diastole que, asociados a taquicardia, generan
gastos cardiacos normales o elevados. Esta alteracion
miocardica es transitoria Su mecanismo es desconocido
pero se especula que mediadores circulantes participan
en su génesis. En contraste, los no sobrevivientes del
shock séptico, presentan ventriculos rigidos, sin posibi-
lidades de dilatacion (2).

Las drogas inotropicas no deben administrarse por la
sola presencia de disfuncion miocardica o valores esta-
blecidos de VMC. Su indicacion deberia surgir de la pre-
sencia de hipoperfusion tisular que se considere puede
mejorar con el aumento del VMC. Dado que la evaluacion
clinica del VMC es compleja y falaz, se debera evaluar en
cada caso en particular, si parametros subrogados como
la saturacién venosa central de O, o la diferencia venoar-
terial de PCO, son un monitoreo suficiente o es necesaria
la medicion directa del VMC. Asimismo, las drogas ino-
trépicas deben titularse para adecuar el VMC a un nivel
que satisfaga la perfusion tisular, no a valores determi-
nados. Por lo tanto, las mejorias de parametros como la
diuresis, la acidosis lactica y el relleno capilar pueden ser
mejores expresiones de una correcta resucitacion hemo-
dindmica que valores determinados de VMC.

La dobutamina es la Unica droga inotropica recomen-
dada por la Campafa Sobreviviendo a la Sepsis (3).
También fue el Unico inotrépico utilizado durante la re-
sucitacion temprana guiada por objetivos (4). Aunque la
dobutamina se ha utilizado en el shock séptico desde
hace muchos afios, sus efectos farmacolégicos no es-
tan completamente dilucidados. La dobutamina es una
amina simpaticomimética sintética que fue derivada del
isoproterenol, intentando crear un inotrépico con minimos
efectos vasculares (5). Es estructuralmente semejante a
la dopamina, pero posee una sustitucion aromatica sobre
el grupo amino. Aunque inicialmente se la concibié como
un agonista Bs-adrenérgico selectivo, su mecanismo de
accion es mas complejo. La contractilidad aumenta por
accion sobre los receptores adrenérgicos tanto o y B.
Como el estimulo de los receptores o, no afecta la fre-
cuencia cardiaca, la dobutamina produce menos taqui-
cardia que la dopamina o el isoproterenol. A diferencia
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de la dopamina, disminuye las presiones de llenado car-
diacas. Aungue no actla sobre receptores dopaminérgi-
cos, aumenta el flujo sanguineo renal secundariamente al
incremento del VMC.

La dobutamina es una mezcla racémica. El isémero (-)
es un potente agonista o, capaz de producir marcadas
respuestas presoras. Por el contrario, el isémero (+) es un
potente antagonista o,. En consecuencia, las acciones
vasculares son un balance de estos efectos contrapuestos
(5). En animales de experimentacion, el aumento del VMC
se asocia con incremento de la PAM y descenso de la re-
sistencia periférica sistémica en forma refleja a los cam-
bios en el VMC. En pacientes con insuficiencia cardiaca,
el VMC aumenta y la presion arterial se mantiene estable
(6). Sin embargo, en la sepsis los efectos cardiovasculares
de la dobutamina son mas complejos y variables. En un
modelo experimental, la dobutamina produjo vasodilata-
cion sistémica y taquicardia, sin evidencias de acciones
inotropicas (7). En un estudio controlado, el empleo de do-
butamina para aumentar la DO,, generd mayores requeri-
mientos de noradrenalina para mantener la presion arterial
(1.2 vs. 0.23 pg/kg/min) (8). Aunque la dobutamina puede
provocar respuestas heterogéneas, un estudio demostréd
que la taquicardia y la hipotensién ocurren mas frecuente-
mente que el aumento del volumen sistélico (9). Ademas,
los aumentos en el VMC y la DO, estuvieron relacionados
con el efecto cronotrépico, no con el inotrépico. En otro
estudio, también se hallaron respuestas hemodinamicas
erraticas (10): la dobutamina incrementd el indice sistélico
en solo 35% de los 23 pacientes estudiados. Este efecto
accion se asocié con la sobrevida. Nosotros estudiamos
los efectos de dosis crecientes de dobutamina (hasta 10
pg/kg/min) en 23 pacientes con shock séptico. Las res-
puestas individuales fueron muy heterogéneas y en 15
pacientes el estudio no pudo completarse por taquicar-
dia y/o hipotension arterial. EI VMC aumento en el 70% de
los pacientes. La PAM aumenté en el 22% y disminuyo en
el 43%. La resistencia vascular sistémica se redujo en el
78%. La frecuencia cardiaca se elevo en el 78%. El indice
sistolico aumenté en el 52%. La presencia de disfuncion
sistdlica del ventriculo izquierdo fue el Unico factor predic-
tivo de estas respuestas. Los pacientes con mayor depre-
sion de la funcion sistdlica en el ecocardiograma, tuvieron
los mayores aumentos en el indice sistélico y el VMC. En
cambio, los que fallaron en aumentar el indice sistélico en
respuesta a la dobutamina, desarrollaron mas hipotension
arterial.

Las acciones de la dobutamina sobre la perfusion es-
placnicay la microcirculacion son también controvertidas
e imprecibles.
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Aungue la dobutamina es la Unica droga recomendada
para tratar la depresion miocardica en la sepsis, los estu-
dios experimentales y clinicos sugieren que la frecuente-
mente se comporta como vasodilatadora y taquicardizan-
te, sin evidencia de efectos inotrépicos. Ademas, su perfil
de seguridad es bajo, dada la alta frecuencia de efectos

adversos. Consecuentemente, el empleo de dobutamina
para aumentar el volumen minuto cardiaco y la perfusion
tisular en pacientes sépticos debe realizarse con precau-
cién y monitoreo cuidadoso de sus efectos. El ecocardio-
grama podria contribuir a identificar los pacientes que mas
se beneficiarian con el empleo de la dobutamina.
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crecientes de dobutamina.
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SHOCK-SEPSIS

Gasto cardiaco: su medicion
por técnicas no invasivas o
minimamente invasivas
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Introduccion

El monitoreo hemodinamico es una herramientas funda-
mental para el manejo y resucitacién del paciente critico.
Desde la introduccion del catéter en la arteria pulmonar,
este se ha constituido en el “gold estandar” para la medi-
cién del gasto cardiaco, y para guiar la resucitacion del
paciente en shock. En la actualidad, existen una diversa
gama de herramientas y tecnologias que aportan datos
para poder dilucidar la causa de descompensaciones en
pacientes criticos, y dirigir las conductas terapéuticas.
Durante mucho tiempo se asumié que la presion de oclu-
sion de la arteria pulmonar era un sustituto de la precarga
del ventriculo izquierdo, siendo ampliamente utilizadas
para definir la utilidad de la resucitacion con fluidos. Ac-
tualmente, podemos contar con dispositivos que no sélo
pueden proveer una medicion fiable del gasto cardiaco,
sino que a su vez arrojan informacién sobre la variacion,
tanto del volumen sistélico del ventriculo izquierdo como
de la presién de pulso inducidos por la ventilacién me-
canica. Estas ultimas constituyen una herramienta fiable
sobre la respuesta hemodindmica a la administracion de
fluidos. (Monitoreo hemodinamico funcional).

Métodos de medicion del gasto cardiaco no invasivos
Bioimpedancia-biorreactancia eléctrica toracica

Esta técnica que se basa en los cambios de la bioimpe-
dancia eléctrica fue descripta a mitad del siglo pasado.
Integra la informacion recogida por un grupo de electro-
dos a nivel toracico a través de los cuales, tras la apli-
cacion de una corriente eléctrica de baja amplitud y alta
frecuencia, se registran los cambios de la impedancia
eléctrica torécica. De esta manera, si bien no mide en
forma directa el gasto cardiaco; extrapola por medio de
la velocidad global de conduccion del estimulo eléctrico
las sefales producidas por la pulsatilidad del flujo adrtico
y Su resistencia a la corriente aplicada. De esta manera,
estas fluctuaciones de volumen generan la posibilidad
de calcular el volumen sistdlico y, por ende, el gasto car-
diaco. Basandose en este principio para la medicion,
se desarrollé el sistema, NICOM® (Cheetah Medical,
EEUU) que, en vez de medir la bioimpedancia, analiza la
variacion de la onda eléctrica de alta frecuencia emitida
por el térax (bioreactancia). Si bien este método engloba
los beneficios de ser una técnica no invasiva presenta
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limitaciones para su uso; se ve interferido por el uso de
marcapaso internos y externos, dispositivos de asisten-
cia ventricular, insuficiencias valvulares adrticas o tricus-
pideas severas, alteraciones morfoldgicas de la aorta o
presencia de hipertension pulmonar severa.

Ecocardiografia- Doppler transtoracico

La utilizacion de la Ecocardiografia esta ampliamente di-
fundida en la practica médica, siendo un método seguro
y fiable, y es por esto que ha sido propuesto como he-
rramienta de monitoreo. Utilizando la modalidad Doppler
es posible calcular el gasto cardiaco, estimando el area
de salida del ventriculo izquierdo(AS), a través de la me-
dicion del diametro del tracto de salida del ventriculo iz-
quierdo (TSVI) y el espectro de velocidad del flujo (ITV).
Aun cuando constituye una técnica util, requiere la pre-
sencia de un operador altamente entrenado, lo cual la
limita como técnica de monitoreo y seguimiento; también
asi la perdida de sefial generada por la hiperinsuflacion
pulmonar (enfisema, alta PEEP, etc.), constituyen limita-
ciones para el método. Sin embargo, es una técnica que
aporta datos adicionales como pueden ser la identifica-
cion de derrames pericéardicos, situaciones de tapona-
miento, disfunciones valvulares, de gran utilidad en la
toma de decisiones.

Métodos de medicion del gasto cardiaco minimamente
invasivos

Método de termodilucion transcardiopulmonar

Este método de monitoreo minimamente invasivo que
requiere de la colocacion de un catéter venoso central
convencional y de un catéter arterial central, se basa en
el principio de estimacion de volumenes sanguineos a
través de la dilucion transcardiopulmonar. A través de la
inyeccion de un trazador en la vena cava superior y su
medicion a nivel arterial, este método obtiene a través
del célculo del area bajo la curva de dilucién transcardio-
pulmonar la estimacion del gasto cardiaco. Considera el
lecho pulmonar y el corazén como un conjunto (camaras
de mesclado en serie) en donde las camaras mayores
determinan las pendientes principales de la curva. Este
método surge como modificacion de la técnica de dilu-
cion de indicador doble, la cual por sus costos y com-
plejidad no tuvieron aceptacion en la practica clinica. Un
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exponente de esta técnica es el sistema PICCO® (PiCCO
System; PULSION Medical System) que ha presentado
buena correlacion con otros sistemas de monitorizacion.
Este sistema utiliza como trazador la inyeccion de una
pequefia cantidad de una solucién a una temperatura
conocida. Puede utilizarse solucion salina normal o dex-
trosa al 5% a temperatura menor a 8°C en un volumen
entre 15 a 20 ml. Esto implica que puedan existir inter-
ferencias con la inyeccion de otras soluciones frias, la
utilizacion de sistemas de depuracion extracorpérea que
puedan generar recirculacion y la presencia de shunt in-
tracardiacos.

Método de dilucién de Litio Transpulmonar

Este método guarda similitudes con el anterior en su
principio, ya que utiliza la dilucién de un trazador para
estimar el gasto cardiaco. En este caso, con la inyeccion
de una pequefia cantidad de cloruro de litio a través de
una vena, se genera una concentracion plasmatica del
trazador de modo tal, que un electrodo ion selectivo po-
dré medir dicha variacion a través de una linea arterial.
Dicha curva de dilucion es utilizada para la calibracion
del sistema a fin de generar la monitorizacién continua
del gasto cardiaco, basandose en el anélisis de la fuer-
za del pulso. Dado que el litio no se encuentra en cir-
culacion (salvo en pacientes en tratamiento), pequefias
cantidades de este ion crean una relacion sefial/ ruido
muy buena para proveer precision a la medicion. La di-
lucion de litio ha demostrado ser una técnica precisa en
la medicién del gasto cardiaco tanto en animales como
en humanos. Por otro lado, encuentra la limitaciéon en los
pacientes que reciben tratamiento con litio (baja inciden-
cia), con el uso de relajantes musculares que pueden
generar mediciones inexactas y en presencia de shunt
intracardiaco. Esta tecnologia se ha utilizado en el disefio
del sistema LIDCO®, y LiDCO/PulseCO® (LiDCO plus),
en donde este ultimo utiliza la combinacion de dilucion
de trazador Unico mas el andlisis por algoritmo de la mor-
fologia de la onda de presion arterial.

Métodos de analisis de la curva de presioén arterial

Estos métodos se basan en el modelo clasico descripto
por Otto Frank en 1899, el que posteriormente fue mo-
dificado afiadiendo a los componentes béasicos de dis-
tensibilidad arterial y resistencia vascular periférica la im-
pedancia aortica. Modificaciones mas modernas toman
en cuenta ademas la velocidad de ascenso de la onda
de pulso y los fenémenos de reflexion del lecho vascular.
De esta manera, mediante el andlisis logaritmico de la
onda de pulso, se convierte la sefial de presion en sefial
de volumen de modo tal que el volumen sistélico puede
estimarse a partir de la fraccion sistélica de la onda de
pulso o de la diferencia de presiones sistélica y diasto-
lica (potencia o presion de pulso). El sistema PICCO®
utiliza un algoritmo propio para el andlisis de la porcion
sistélica en la curva de presion arterial, tras una calibra-
cién manual, aunado a la termodilucion transpulmonar. El
sistema LIDCO® es otro ejemplo del calculo del volumen
sistélico a partir de la potencia de pulso. También asi, el
sistema Flotrac/Vigileo® (Edwars Lifescience) utiliza esta
tecnologia para la estimacién del volumen sistélico y la
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estimacion del gasto cardiaco. Dado que estos sistemas
derivan su informacién de la morfologia de curva de la
presion arterial es imprescindible que la misma tenga las
caracteristicas adecuadas, no tenga amortiguacion, no
sea hiperresonante, como asi también una correcta rea-
lizacion del cero. Los célculos devenidos del andlisis de
una onda de pulso inadecuado seran inexactos lo que
implicaréa decisiones erréneas. Estos métodos a su vez
proporcionan la informacion de la variacion del volumen
sistélico o de la presion de pulso, latido a latido, lo cual
constituye una herramienta de monitoreo hemodinamico
funcional.

Doppler transesofagico

Esta técnica consiste en la introduccion de una sonda en
cuyo extremo incorpora un dispositivo de ultrasonido que
es introducido a nivel medio esofagico de modo tal de
poder insonar la aorta en su porcion descendente. Esta
estrategia de monitoreo mide el gasto cardiaco a través
de la medicion del flujo adrtico y del area adrtica. Si bien
esta técnica es minimamente invasiva y ha demostrado
un adecuado perfil de seguridad sin tener complicacio-
nes graves, tuvo una breve estadia en el mercado. Asi
también su uso se contraindicaba en presencia de diate-
sis hemorrdgicas, cirugias traqueo-esofagicas, lesiones
de columna cervico-torécicas, patologia tumoral o este-
nética esoféagica, esofagitis aguda y varices esofagicas.
Existe escaso soporte bibliografico que de sustento a
esta técnica de monitoreo por sobre otras.

Conclusién

De la gran variedad de métodos existentes, los mas am-
pliamente utilizados son el PICCO®, LiDCO®plus y Vigi-
leo®; los primeros utilizan calibracién a través del gasto
cardiaco medido por un método de dilucion de un traza-
dor, el ultimo no requiere ajuste por ningun método con-
vencional. Con la evidencia actual, no es posible identi-
ficar cudl es el método 6ptimo de monitoreo. Estas téc-
nicas tienen la ventaja sobre el monitoreo convencional
de aportar datos dindmicos, para predecir la respuesta
a fluidos. Ningun método, a pesar de su precision, ha
demostrado impacto sobre la mortalidad, ya que dicho
impacto esta subrogado a la interpretacion de los datos
y las decisiones adoptadas.
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SHOCK-SEPSIS

Disfuncion Miocardica inducida

por Sepsis

DRr. Mario Pozo

Introduccion

El shock séptico es la causa mas frecuente de mortalidad
en Unidades de Terapia Intensiva. En EEUU, ingresan
por afio 750 mil pacientes. La mortalidad se mantiene
relativamente alta en un 28%. (1)  La progresion des-
de sepsis a shock séptico es un continuo, y determina
un incremento en la morbi-mortalidad. (2) Los pacientes
en su gran mayoria, fallecen de disfuncién multiorganica.
Uno de los componentes de este proceso es la inestabi-
lidad hemodindmica y cardiovascular.

Definicion y Epidemiologia

La disfuncion cardiaca inducida por sepsis se define con
una fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo <45%.
Debido a que el monitoreo hemodinamico utilizado en la
mayoria de las Unidades de Terapia Intensiva miden gas-
to cardiaco, la disfuncion cardiaca inducida por la sepsis
muchas veces no es diagnosticada. Las primeras des-
cripciones fueron realizadas por Parker My colaborado-
res evaluando la funciéon cardiaca con ventriculogramas
en pacientes con shock séptico (3). Se observé que to-
dos presentaban un gasto cardiaco normal o aumentado
pero la fraccién de eyeccion era menor en los sobrevi-
vientes con aumento de los volumenes de fin de diastole
y aumento del tamafio ventricular comparado con los no
sobrevivientes. Posteriormente, la misma autora descri-
bié similares alteraciones para el ventriculo derecho (4).
Esta disfuncion miocérdica es reversible alos 7 a 10 dias.
Posteriormente, estudios de Vieillard-Baron A (5) y cola-
boradores evaluaron la fraccion de eyecciéon con ecocar-
diograma transesoféagico en pacientes con shock séptico
en los primeros 3 dias de internacion. Describieron los
mismos hallazgos de Parker M, una caida en la fraccién
de eyeccion en 59% de los pacientes siendo mas pro-
nunciada en los sobrevivientes. Del total de pacientes
con alteraciones en la contractilidad cardiaca, un 38%
presentan disfuncion miocardica desde el inicio de la in-
ternacion (disfuncién miocéardica primaria), y los restan-
tes la adquieren durante los primeros 3 dias de interna-
cion (disfunciéon miocardica secundaria). Cabe destacar,
que varios estudios con ecocardiograma transesofagico
observan caida en la fraccion de eyeccion pero ninguno
observoé la dilatacion del ventriculo izquierdo descripta
por Parker M como mecanismo adaptativo.

Fisiopatologia

Numerosos mecanismos estan implicados en la disfun-
cién miocardica por sepsis. Hay descriptos mecanismos
extra miocardicos e intramiocardicos.
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Mecanismos Extra miocardicos

Flujo Coronario: La circulacion coronaria no juega un rol
en la disminucion de la funcién miocardica durante la
sepsis (6). De todas maneras, valores de presion arterial
diastélica menores de 40 mmHg pueden generar isque-
mia miocérdica.

Factores circulantes: desde hace ya varios anos, Parrillo y
col. (7) demostraron que el suero de pacientes que cursan
con shock séptico producen disminucién tanto de la fuer-
za como la velocidad contractil del musculo cardiaco de
ratas in vitro. Este fendmeno no se presenta durante la fase
de recuperacion de los pacientes sépticos. Los mediado-
res implicados en este mecanismo son la interleukina 1
y el factor de necrosis tumoral alfa. Cabe destacar, que
los niveles elevados de estos mediadores persisten por
48 horas, tiempo menor que el que requiere el miocardio
para recuperarse. Experimentos adicionales en animales
muestran que la depresion miocéardica por sepsis aparece
incluso sin contacto del miocardio con plasma, eviden-
ciando esto mecanismos intra miocardicos en su génesis.

Mecanismos Intra miocardicos

Rol del receptor B, adrenérgico: El estimulo beta adrenér-
gico genera incremento de los niveles intracelulares de
AMPc y aumento de la concentracion citoplasmatica de
calcio. En modelos experimentales, la endotoxina induce
disminucioén de los niveles plasmaticos del receptor B, y
disminucion de los canales de calcio (8). Ambos meca-
nismos estan implicados en la disfuncion cardiaca indu-
cida por sepsis.

Disminucioén de la afinidad de la troponina por el calcio:
La contraccion cardiaca requiere la combinacion del cal-
cio con la troponina C. La unién del calcio con la tropo-
nina genera un cambio en la conformacion en la troponi-
na |. Esto libera a la actina, permitiendo su unién con la
miosina y la consecuente contraccion. En experimentos
en animales (9), se demostré que la endotoxina produce
una disminucion de la afinidad del calcio por los miofila-
mentos. Este efecto probablemente resulta de un incre-
mento en la fosforilacion de la troponina I.

Rol del Oxido Nitrico: Las citoquinas que inducen la car-
diopatia séptica (10) median sus efectos a través del au-
mento en los niveles intracelulares de 6xido nitrico. Su
metabolismo produce peroxinitrito que genera citotoxici-
dad a nivel cardiaco.

Diagndstico

El método diagnostico para la disfuncion miocardica in-
ducida por sepsis es la ecocardiografia. Los diferentes
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métodos de monitoreo hemodinamico que se utilizan en
las Unidades de Terapia Intensiva no miden la fraccion
de eyeccion pero pueden llevar a sospecharla. Algunos
parametros hemodindmicos medidos con el catéter de
Swan Ganz, como el bajo gasto cardiaco y el aumento
de la presion de enclavamiento, puede hacer sospechar-
la pero esto se reduce a un pequefio grupo de pacien-
tes. El catéter en la arteria pulmonar puede ser de mas
ayuda, una vez establecido el diagndstico, para evaluar
la respuesta a la terapéutica. Los sistemas de monitoreo
hemodinamico minimamente invasivos como el PiCCO,
permiten medir el indice de funcién cardiaca que correla-
ciona con la fraccion de eyeccion. Asimismo, la desatura-
cién venosa podria ser un indicador adicional. Diferentes
marcadores séricos como la troponina y la prohormona
péptido natriuretico tipo B pueden ser una alarma para
evaluar alteraciones en la contraccion miocardica.

Terapéutica

Una vez establecido el diagndstico, se debe evaluar si
es necesario iniciar terapéutica. El criterio para iniciar

el tratamiento debe ser si la fraccién de eyeccion que
presenta el paciente es adecuada para mantener el
metabolismo aerdbico. Subrogantes como la saturacion
venosa central o mixta, la diferencia veno-arterial de
CO,, el estado acido-base, y los niveles de lactato,

son algunos de los pardmetros a considerar cuando se
decide iniciar la terapéutica. Mas que valores absolutos
de fraccion de eyeccion o volumen minuto es necesario
observar si estos valores son adecuados para mantener
la oxigenacion tisular.

La droga inotrépica ideal es la que mejora la contracti-
lidad cardiaca, sin producir taquicardia y/o arritmias ni
hipotension arterial. La dobutamina es el inotrépico po-
sitivo que se utiliza como de primera opcién. Su accién
es por medio del agonismo B, que genera incremento de
los niveles intracelulares de AMPc y calcio. Es droga es
poco eficaz para mejorar la contractilidad en el contexto
del shock séptico. Kumar y colaboradores observaron
que la infusion de dobutamina genera un incremento en
la fraccion de eyeccion mayor al 10% en el 35% de los
casos (11). Por lo tanto, es aconsejable realizar un test
corto con dobutamina para observar tanto la eficacia
como su tolerancia antes de iniciar una infusién prolon-
gada. El levosimendan es otra droga inotrépica positiva,
con un mecanismo de accion diferente a la dobutamina.
Su efecto farmacolégico es incrementar la afinidad del
calcio con los miofilamentos generando un aumento en
la contractilidad. En estudios (12) de pacientes que cur-
san con shock séptico, la infusion de levosimendan pero
no la de dobutamina, incrementa la fraccion de eyeccion
y el volumen minuto con caida de la presion de encla-
vamiento pulmonar. Cabe destacar, que son necesarios
mas estudios para iniciar el uso de levosimendan en el
tratamiento de la disfuncién miocéardica inducida por
sepsis.
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Conclusiones

La disfuncion miocardica inducida por la sepsis es una
entidad frecuente. Su presencia incrementa el riesgo de
mortalidad. Se describen mecanismos extra miocardicos
e intra miocéardicos en su patogénesis. El método diag-
noéstico de eleccion es la ecocardiografia. El tratamiento
debe hacerse con drogas inotropicas positivas. El crite-
rio de iniciar el tratamiento debe ser para obtener una
fraccion de eyeccion y consecuentemente un volumen
minuto suficiente para mantener una adecuada oxigena-
cion tisular.
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TRASPLANTE

Aspectos claves en la definicion
de los candidatos para

trasplante

DRrA GRACIELA |. TuHAY

Coordinadora Servicio de Terapia Intensiva. Hospital Universitario de la Fundacién Favaloro

DRr. Francisco R. KLEIN

Jefe, Departamento de Areas Criticas Terapia Intensiva. Hospital Universitario de la Fundacién Favaloro

El trasplante de 6rganos se realiza en pacientes que pue-
den beneficiarse de este procedimiento, no sélo desde la
recuperacion de la funcion sino también de la calidad de
vida y de la mejoria de la supervivencia.
El paciente debe ser informado en forma extensa, claray
comprensible de los riesgos, limitaciones y expectativas
de estos procedimientos complejos.
Segun las estadisticas del Sistema Nacional de infor-
macién de procuracion y Trasplante de la Republica Ar-
gentina (SINTRA), durante 2011 se alcanzaron los 604
donantes, posibilitando que 1377 pacientes accedieran
al trasplante de érganos, los que se realizaron en 198 es-
tablecimientos sanitarios. La tasa nacional de trasplantes
por millén de habitantes es de 34.32.
Definir el momento en que debe realizarse un trasplante
no resulta tarea facil. Es preciso seleccionar a los poten-
ciales receptores de forma cuidadosa. Deben tener las
mejores probabilidades de éxito y los menores riesgos
posibles dada su condicion, implicando esta seleccion
tanto una racionalidad en la relacion entre riesgos, cos-
tos y beneficios, como honrar la ética de la donacion y
distribucion de érganos, evitando al maximo la utilizacion
inadecuada de un recurso tan critico para trasplante.
Se piensa entonces en un trasplante de érganos
a) Cuando existe una insuficiencia de érgano terminal
b) Cuando no existe otra posibilidad de mejorar médica
0 quirdrgicamente la perspectiva y calidad de vida
del paciente
¢) Cuando no existen contraindicaciones organicas y/o
psicosociales
La evaluacion para un trasplante debe responder a es-
tas tres preguntas y ademas establecer la categoria de
inscripcion en la lista de espera, ya sea ésta electiva (el
paciente espera en forma ambulatoria) o en situacién de
urgencia o emergencia (en las cuales el enfermo espera
el trasplante internado).

Trasplante cardiaco

En Argentina, el primer trasplante cardiaco (TC) se realizé
en el afno 1968, siendo el Dr. René Favaloro quién orga-
nizd el primer programa nacional de trasplante cardiaco
del pais en la década del 80. El TC es el tratamiento de
eleccion en pacientes seleccionados con insuficiencia
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cardiaca refractaria al tratamiento, y es un procedimiento
capaz de cambiar en forma sustancial la evolucién de
ellos. Sin embargo, y debido al limitado nimero de do-
nantes, su impacto es escaso en comparaciéon con la
magnitud del problema de la insuficiencia cardiaca.
Segun estadisticas (SINTRA), durante el 2011 el nimero
de TC fue de 101 en total (12% del total de 839 pacientes
evaluados a partir del 1/01/98).

Se indica en pacientes con procesos cardiacos irrever-
sibles en mala situacion clinica, sin otras posibilidades
de tratamiento médico o quirdrgico alternativo y con una
expectativa de vida limitada en el tiempo.

Los limites etarios son variables segun los distintos pro-
gramas. El perfil clinico de los receptores no se ha mo-
dificado en los ultimos afios, y en su mayoria se trata de
hombres con una edad promedio de 47 afios portadores
de miocardiopatia dilatada isquémico-necrética en clase
funcional IlI-1V.

Indicaciones

* Clase funcional IV de la NYHA.

*  Shock cardiogénico dependiente de inotrépicos intra-
venosos 0 de medios de soporte cardiaco, respirato-
rio o cardiopulmonar.

Historia de hospitalizaciones recurrentes por insufi-
ciencia cardiaca congestiva severa.

Isquemia severa que limita la actividad diaria y que
no sea no susceptible de revascularizacion quirdrgi-
ca ni endovascular .

Arritmias ventriculares sintomaticas recurrentes re-
fractarias a todas las modalidades terapéuticas
aceptadas.

Consumo méaximo de oxigeno < 10 ml/kg/min habien-
do alcanzado el umbral anaerdbico.

Contraindicaciones

*  Enfermedad sistémica coexistente de mal prondéstico
Hipertension arterial pulmonar irreversible
Enfermedad parenquimatosa pulmonar severa. (VEF1
< 40%, CVF< 50%)

Tromboembolismo pulmonar agudo

Enfermedad vascular cerebral o periférica severa
Enfermedad ulcerosa y diverticular activas

*

*
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Diabetes con dafio organico grave

Infeccién activa no controlada

Neoplasia activa o reciente con posibilidad de recidiva
Inestabilidad psicosocial, toxicomania o ambas.

El mayor debate a la hora de indicar esta terapéutica se
establece en torno a los enfermos criticos, en aquellos
de mas de 65 afios y en algunos enfermos con enferme-
dades sistémicas. Probablemente a partir de los 60 afios
deban tenerse en cuenta mucho mas los determinantes
de la edad biolégica del paciente y no solamente la cro-
nolégica.

*
*

*

Contraindicaciones relativas

*  Obesidad morbida

* Virus de la hepatitis C de alto riesgo

Infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana

* Insuficiencia renal en hemodialisis (existe, de todos
modos, la posibilidad de un trasplante combinado)

*  Cirrosis (posibilidad de trasplante combinado)

* Edad > a 65 afios

La gran demanda de trasplantes asociada a la escasez

de donantes 6ptimos en los ultimos afios se ha traducido

en un incremento del tiempo en lista de espera y de la

mortalidad, motivando a los equipos a extender los crite-

rios de aceptacion de donantes, con mayor utilizacion de

donantes afosos, sin que exista un gran impacto en la

mortalidad segun diferentes publicaciones incluidos los

resultados de nuestro grupo.

Los pacientes con virus de la hepatitis B (VHB) y virus de

la hepatitis C (VHC) sin hepatitis aguda ni cirrosis, no pre-

sentan una contraindicacion absoluta para su inclusion

en lista. Asimismo, la infeccion por VIH no es contraindi-

cacion absoluta, aunque la realizacion de trasplantes en

este grupo es infrecuente.

*

Trasplante cardio-renal

Los pacientes candidatos a trasplante cardiaco con dis-
funcioén renal cronica grave parecen ser los mejores can-
didatos para un trasplante combinado de corazén y rifidn
(el 6rgano extra toracico mas cominmente trasplantado
en simultaneo con el corazén).

Los receptores de TC aislado corren riesgo de insuficiencia
renal aguda, que resulta de una combinacion de factores
asociados a la cirugia, a los efectos de circulacién extra-
corporea, del shock peri operatorio, de las posibles com-
plicaciones infecciosas y del uso posterior de antibidticos
e inmunosupresores nefrotoxicos. La terapia de reemplazo
renal se asocia a un aumento de la mortalidad tras el TC.
Desde que Norman y col, describieran en 1978 el primer
trasplante cardio-renal (TCR) combinado, el trasplante
multiple de ¢rganos sdélidos se ha convertido en un en-
foque aceptable.

Aungue no existen criterios establecidos, se ha sugerido
que una tasa de filtrado glomerular menor a 30 ml/minuto
y/o una creatinina sérica mayor a 2 mg/dl, serfan una in-
dicacion para considerar el trasplante simultaneo ya que
estos valores parecen asociarse a una mayor probabili-
dad de insuficiencia renal pos operatoria.

En comparacion con el TC aislado, el TCR no presenta un
efecto negativo en la supervivencia a corto y largo plazo,
y las tasas de supervivencia son similares a la de los pa-
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cientes trasplantados cardiacos, con una baja incidencia
de rechazo de ambos.

Se ha observado en animales de experimentacion que
multiples 6rganos trasplantados del mismo donante, pa-
recen ofrecer cierta proteccion inmunoldgica, pudiendo
reducir el riesgo de rechazo celular agudo de cada uno
de ellos por lo que se sugiere que el trasplante combina-
do podria facilitar el desarrollo de la tolerancia del injerto.

Trasplante de pulmén

Las indicaciones de trasplante pulmonar (TP) incluyen
a pacientes menores de 65 afios con una enfermedad
pulmonar en fase terminal, ya sea ésta de causa paren-
quimatosa, de la via aérea o de la vasculatura pulmo-
nar, y que presenten una expectativa de vida menor a
2 afios siempre que no exista ninguna contraindicacion.
Se deben tener en cuenta aspectos tales como la super-
vivencia, la calidad de vida y la relaciéon costo- beneficio.
La tasa actual de supervivencia media es de 5,7 afios.
La patologia que mas frecuentemente llevé a TP en todo
el mundo es la enfermedad pulmonar obstructiva créni-
ca. Hoy la primera indicacion e TP en USA es la fibrosis
pulmonar idiopéatica. La fibrosis quistica es la tercera en
frecuencia. (con el 15% de los procedimientos).

El trasplante bilateral de pulmén es de primera eleccion
en las bronquiectasias bilaterales dado que la perma-
nencia de un pulmén nativo con infecciéon crénica que
podria infectar al trasplantado. El trasplante unilateral es
de eleccioén en la fibrosis pulmonar y puede ser realizado
también en pacientes con enfermedad pulmonar obs-
tructiva cronica.

En el momento de la evaluaciéon se deben considerar
factores tales como la gravedad de la hipoxemia, el dete-
rioro progresivo de la funciéon pulmonar, el desarrollo de
hipercapnia, el aumento en el nimero de agudizaciones,
la desnutricion progresiva, el indice de masa corporal y
el estado psiquiatrico.

Indicaciones

Se diferencian 4 grupos de enfermedades:

*  Enfermedades supurativas: como la Fibrosis Quistica
y las Bronquiectasias de ofra etiologia.

Deben ser considerados para un TP pacientes con
VEF1 pos bronco dilatacién <30%, con hemoptisis
masivas frecuentes y desaturacion en reposo.

*  Enfermedades intersticiales: fibrosis pulmonar idio-
patica. Debido a que se da en pacientes de edad
avanzada, se aconseja iniciar la valoracion al tras-
plante tempranamente cuando se alcance una Capa-
cidad Vital de <60%-70% y /o una DLCO <50% de
lo normal. Los pacientes con enfermedad sistémica
asociada a Artritis Reumatoidea, Esclerodermia y
Sarcoidosis se valoran individualmente.

*  Enfermedades obstructivas. En este grupo, el bene-
ficio con el trasplante se obtiene en términos de cali-
dad de vida. Son evaluados aquellos pacientes con
VEF1 <20%-25% tras bronco dilatacién, con hiper-
capnia (PCO2 >55 mmhg) y/o hipertensiéon pulmonar.

*  Enfermedades vasculares: Los pacientes con HTP
primaria se consideran trasplantables una vez que ha
fracasado el tratamiento vasodilatador, cuando alcan-
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zan una clase funcional llI-IV. Los pacientes con HTP
secundaria a enfermedades cardiacas congénitas
(sindrome de Eisenmenger), en general presentan
mejor prondstico y toleran mejor el tiempo en lista de
espera. En pacientes con HTP secundaria a trom-
boembolismo crénico recurrente se debera evaluar
inicialmente la tromboendarterectomia.

Contraindicaciones absolutas

*  Enfermedad maligna activa en los ultimos 5 afios

* Infeccion activa pulmonar o extra pulmonar

* Enfermedad sistémica activa con compromiso extra
pulmonar

Disfunciéon de otros érganos vitales (corazon, rifion,
higado, sistema nervioso central)

Adiccioén a drogas, alcohol o tabaco activo.
Problemas psicosociales o historia de trasgresion en
el tratamiento

Obesidad mdrbida y desnutricion severa.
Antecedentes de cirurgia cardiotorécica, pleurodesis
o pleurectomia (relativo)

La infeccion con el virus de inmunodeficiencia humana
(VIH) es hoy solamente una contraindicacion relativa
para la mayoria de los centros.

Otra area de controversia han sido los pacientes depen-
dientes de ARM previo al trasplante, por la evidencia de
mayor mortalidad pos trasplante inmediato. Si bien a este
grupo se les otorga un puntaje mas elevado debido a
su peor estado general, las diferencias en la sobrevida
entre el grupo con ARM previa versus sin ARM no fueron
significativas. (62% versus 79% al afio respectivamente)
(12). Aun mayores controversias representan los pacien-
tes con requerimiento de membrana de oxigenacion ex-
tracorpérea para quienes la sobrevida pos trasplante es
de 50% al afio (12)

El trasplante cardio-pulmonar se reserva para aquellas
situaciones en las que el corazén también debe ser re-
emplazado, incluyéndose el sindrome de Eisenmenger
sin posibilidad de reparacion quirdrgica, la hipertension
pulmonar primaria avanzada, y las miocardiopatias dila-
tadas con hipertension pulmonar refractaria a la optimi-
zacion de la medicacion oral o endovenosa (usualmente
con Resistencia Vascular Pulmonar de entre 450 y 650
dynas/cm/seg ).

Algunos pacientes con enfermedad pulmonar parenqui-
matosa y falla ventricular derecha pueden ser conside-
rados para trasplante de corazén-pulmén. La mayoria
se estos enfermos mejorarian su funcién sistélica del VD
luego de un trasplante pulmonar, por lo que la eleccion
del tipo de implante debe evaluarse cuidadosamente.

Trasplante hepatico (TH)

El TH es el tratamiento de eleccion para pacientes con
insuficiencia hepatica aguda o cronica irreversible, en
quienes el trasplante pueda extender la expectativa de
vida mas alla del prondstico de la enfermedad de base.
Conceptualmente deben ser evaluados para TH todos
los pacientes cirrdticos que desarrollan alguna compli-
cacion mayor de la enfermedad. (peritonitis bacteriana
espontanea, sindrome hepatorrenal, hemorragia variceal
o encefalopatia).
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Indicaciones

Podrian agruparse en:

1. Pacientes con cirrosis hepatica: a) No colestasica:
Cirrosis viral (HCV - HBV), alcohdlica, autoinmune;
b) Colestasica: Cirrosis biliar primaria o secundaria,
Colangitis esclerosante primaria, Atresia de vias bilia-
res, fibrosis quistica; c) Metabdlicas: Enfermedad de
Wilson, déficit de alfa 1 antitripsina, hemocromatosis
hereditaria.

2. Insuficiencia hepatica aguda o fulminante (FHF):
a) Hepatitis Viral (HAV, HBV, HCV); b) Hepatotoxici-
dad (toxicos, farmacos, drogas); c) Hepatitis au-
toinmune, criptogénica o enfermedad de Wilson. d)
Insuficiencia hepatica aguda asociada al embarazo
(HELLP, AFLP)

3. Tumores hepaticos: Primitivos como el Hepatocar-
cinoma (60% de los pacientes presentan HCV), o
Metastasico como los tumores neuroendocrinos sin
diseminacion extra hepatica.

4. Defectos genéticos de origen hepatico: Polineuro-
patia amiloidotica familiar, Hiperoxaluria primaria

5. Miscelaneas: Poliquistosis hepatica, Sindrome de
Budd- chiari

6. Retrasplante: Falla primaria del injerto, Trombosis de
arteria hepatica.

En la evaluaciéon de la enfermedad hepética crénica se

utiliza la clasificacion de Child-Pugh que estratifica el

riesgo de mortalidad del paciente mediante variables cli-
nicas y de laboratorio; para la asignacion de prioridades
en la lista de espera se usa actualmente el sistema MELD

(Model for End-Stage Liver Disease) que utiliza 3 varia-

bles de laboratorio (bilirrubina, creatinina y protrombina,

con RIN). Entre un puntaje de 6 a 40 puntos se estima el
riesgo de mortalidad a 3 y 12 meses sin THO. En pacien-
tes pediatricos se utiliza el PELD (Pediatric End- Stage

Liver Disease). El maximo beneficio del TH se obtiene

con un MELD >15.

MELD: 3.8 x log , (Bilirrubina plasmatica total em mg/dl)
+11.2xlog .INR + 9.6 x log , (Creatinina plasmatica em
mg/dl) + 6.4.

PELD: 0.436 (edad) — 0.687 x log , (albumina em g/dl) +
0.480 x log , (Bilirrubina total em mg/dl) + 1.87 x log  INR
+ 0.667 (si existe retraso en el crecimiento > de 2 SD).

Para la asignacion de 6rganos presentan prioridad los
casos de FHF sobre los crénicos, por el elevado riesgo
de muerte pre trasplante bajo tratamiento médico (70-
100%). En casos seleccionados, se ha utilizado el donan-
te vivo relacionado con buenos resultados. La indicacion
se basa los parametros clinicos, el grado de encefalopa-
tia, la severidad y evolucion de la coagulopatia segun los
indices prondsticos propuestos por el Kings College de
Inglaterra, y los Hospitales de Clichy en Francia y Clinic
de Barcelona.

Contraindicaciones absolutas

Alcoholismo o drogadiccion activa; Infeccion activa grave;
Enfermedad por VIH activa no controlada; Perfil psicosocial
inaceptable; Hipertension pulmonar con PAP>35mmHg;
Falla multiorganica o edema cerebral incontrolable en
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FHF; Enfermedad maligna extrahepatobiliar; Enferme-
dad; extra hepatica grave o invalidante no reversible con
TH; Obesidad morbida.

Contraindicaciones relativas

Edad mayor de 60 afios; Portador VIH; Peritonitis bacte-
riana espontanea; Colangitis con <48 hs de tratamiento;
Retardo mental o enfermedad psiquiatrica grave.

Trasplante reno pancreas (TRP)

El TRP ofrece al paciente diabético con insuficiencia re-
nal terminal la doble posibilidad de independizarse de la
didlisis y del uso de insulina exégena, restituyendo la re-
gulacion fisioldgica del metabolismo hidrocarbonado. Es
importante en el momento de la indicacion la correcta eva-
luacién de los pacientes diabéticos que frecuentemente
presentan comorbilidades secundarias a su enfermedad
y un mayor riesgo cardiovascular que los convierte en en-
fermos de alto riesgo quirdrgico. El trasplante simultaneo
de pancreas rifion (SPR) es el mas comunmente realizado
con 6rganos del mismo donante cadavérico.

Otras categorias de trasplante pancreatico incluyen:
Trasplante pancreatico aislado (TPA) y Trasplante pan-
credtico luego del trasplante renal (TPLTR). El beneficio
del TPLTR comparado con el SPR, es el menor tiempo de
espera al presentarse la opcion de trasplantar el rifidn des-
de un donante vivo, arribando de ese modo en mejores
condiciones al trasplante pancreético. El pancreas puede
ser trasplantado de acuerdo a dos modalidades: como 6r-
gano entero y como islotes de Langerhans, teniendo ma-
yor probabilidad de lograr la insulino independencia con el
trasplante de 6rgano entero. (86% vs 80%). Con los afios,
la sobrevida de los islotes trasplantados medida por la
presencia del péptido C progresoé de 40 % en el afio 2000,
al 96% al afio y al 80% a los 2 afios en la década pasada.
La eleccion entre el trasplante de islotes y el trasplante de
péancreas depende de la existencia de complicaciones de
la diabetes debido a que el riesgo peri operatorio es consi-
derablemente mayor en el trasplante de pancreas.

El trasplante aislado de pancreas se indica en: a) Pa-
cientes diabéticos tipo |, sin falla renal terminal con mal
control de las glucemias a pesar del tratamiento, some-
tidos a repetidas internaciones por hipoglucemia o ce-
toacidosis diabética. b) Pacientes diabéticos tipo | que
perdieron la capacidad de reconocer la hipoglucemia.
El trasplante simultaneo de pancreas y rinon se indi-
ca en: Pacientes diabéticos tipo | (insulino dependiente,
ratificado por ausencia de secrecion de péptido C) que
presentan falla renal terminal o Cl Cr <30ml/min/m2.

Contraindicaciones absolutas
Infeccién activa, enfermedad neoplésica reciente, obe-
sidad moérbida.

Contraindicaciones relativas

Enfermedad cardiovascular o enfermedad vascular peri-
férica, edad avanzada, (pacientes > 50 afios presentan
mayor tasa de complicaciones) (7), e historia de abuso de
sustancias o historia de poca adhesion al tratamiento (2)
Los pacientes que presentan labilidad de su diabetes y
algun tipo de disfuncion renal presentan un desafio. Sila
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afeccion renal se limita a micro albuminuria, podria consi-
derarse el trasplante aislado de islotes de Langhergans,
o el trasplante pancreatico aislado (TPA). En cambio, si
ya existiera macro albuminuria, o0 en pacientes con una
tasa de FG <80ml/min, se debe considerar el TPA tenien-
do en cuenta que los medicamentos inmunosupresores
aceleraran el deterioro de la funcién renal mas rapida-
mente comparado con pacientes con FG <50-60ml/min/
m2, son en los que debe considerarse el trasplante renal
antes o en simultaneo con el pancreatico.

Trasplante intestinal (Tl)
Esta indicacion debe considerarse en pacientes con
insuficiencia intestinal crénica irreversible (IIC). Esta si-
tuacion hace referencia a un intestino insuficiente para
mantener el balance proteico, el de los micronutrientes,
de fluidos y electrolitos.

Indicaciones

El sindrome de intestino corto es la causa de Tl de mayor
prevalencia en todos los grupos etarios. En pacientes pe-
diatricos, su indicacion es frecuente debido a malforma-
ciones congeénitas, volvulo o injurias neonatales. En adul-
tos, la isquemia intestinal, las resecciones intestinales
extensas, la enfermedad inflamatoria intestinal complica-
da, el trauma y las complicaciones de cirugias bariatri-
cas son las etiologias mas frecuentes. La Tabla resume
las causas mas frecuentes de Insuficiencia Intestinal,
segun la literatura:

NINOS

Gastroquisis
Enterocolitis necrotizante
Volvulo

Atresia Intestinal Volvulo
Trastornos en la motilidad Re trasplante
Enfermedad de Hirschprung Tumor desmoide
Re trasplante Trauma

ADULTOS

Isquemia Intestinal
Enfermedad de Crhon
Trastornos en la motilidad

Antes de 1970, la insuficiencia intestinal era una patolo-
gia rapidamente mortal. La sobrevida mejor6 con la nu-
tricion parenteral (NP), pero desarrollan complicaciones
asociadas al uso crénico de la misma. Actualmente, la
sobrevida al afio en pacientes con NP es del 90%, una
tasa similar a la sobrevida de los pacientes trasplantados
de intestino en centros con experiencia. Se denomina
falla de la NP a la insuficiencia hepatica asociada, a la
pérdida de los accesos vasculares, a la sepsis recurrente
del acceso vascular, y a los episodios frecuentes de des-
hidratacion que no corrigen con el aporte suplementario
de liguidos mas la NPT.

*Enfermedad hepatica asociada a NP: Es |la mas grave,
puede llevar a la indicacion de trasplante combinado he-
pato- intestinal (5), esta representada por esteatosis, co-
lestasis y/o barro o célculos biliares. La velocidad con la
que se desarrolla depende de la longitud del intestino resi-
dual, del nimero y del tipo de infecciones asociadas a ca-
téter, y a la edad (mas frecuente en mayores de 60 afios).
*Perdida de accesos vasculares: La trombosis de dos o
MA&s accesos venosos centrales convencionales (subcla-
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vias, yugulares o femorales) es indicacion suficiente para
ingreso en lista de espera de trasplante

*Infecciones recurrentes asociadas a catéter. dos o
méas episodios de infecciones sistémicas por afio en rela-
cion al catéter central, o un episodio de funguemia aso-
ciada a catéter, o cuando las mismas han desarrollado
shock séptico o SDRA.

Otras indicaciones de trasplante intestinal aislado, sin
ser complicaciones de la nutricién parenteral son: a) Al-
teraciones hidroelectroliticas severas recurrentes, que no
pueden corregirse con nutricion parenteral y que ponen
en peligro la vida del paciente; b) Tracto gastrointestinal
no reconstruible; ¢c) Mala calidad de vida

Contraindicaciones

enfermedades sistémicas, neoplasias, sindrome de
inmunodeficiencia severa, insuficiencia cardiopulmonar
severa, dafio neuroldgico irreversible, y la falta extrema
de accesos vasculares.

Trasplante hepato-renal (THR)

El THR es el tratamiento de elecciéon en pacientes con
hepatopatia crénica e insuficiencia renal, enfermedades
que afectan ambos érganos, y patologias hereditarias
del higado que llevan a insuficiencia renal. No existen
indicaciones taxativas para el trasplante combinado he-
pato- renal, pero se observa que el fracaso renal pre TH
es un factor de riesgo importante para la morbilidad y la
mortalidad pos TH. Segun diferentes programas de tras-
plante combinado en pacientes con insuficiencia renal
crénica, un FG <30-35ml/min seria una indicacion para el
trasplante simultaneo.

Resumen

La presente revision pretende acercar los conceptos
generales que rigen la racionalidad en la eleccion de los
potenciales candidatos a trasplantes de 6érganos sélidos,
con sus indicaciones, contraindicaciones y considera-
ciones practicas.
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TRAUMA

Coagulopatia aguda traumatica

Dra. MoNIca QUINTEROS, DR. ALEJANDRO HLAVNICKA

El trauma es la principal causa de muerte prevenible en-
tre los 5y 44 afios. Entre 30 y 50% de las muertes se de-
ben a exanguinacion dentro de las primeras 6 hs poste-
riores al trauma; por lo que podemos decir que la hemo-
rragia es la 2° causa de muerte prevenible en pacientes
politraumatizados dentro de las primeras 48 hs. El 25%
de los pacientes admitidos a un centro de trauma reciben
al menos 1 UGRS, y sélo un 2-3% de la poblacion civil y
un 8% de la poblacion militar requieren transfusion masi-
va (TM): definida como el reemplazo de 1 volemia/24hs,
transfusion de mas 10UGR en 24 hs, o transfusion de
mas de 20UGR en 24 hs. Con un concepto mas dinami-
co, se define como la transfusion de 24 UGR en 1 h o el
reemplazo del 50% de la volemia en 3 hs, siendo Util en
el diagnostico precoz. La transfusion masiva tiene una
incidencia del 1-2 % con una mortalidad del 70%. Moo-
re y Holcomb demostraron que pacientes que recibian
mas de 10 UGR en menos de 6 hs postrauma tenian una
alta mortalidad en comparacion con los que recibian la
misma cantidad en mas de 24 hs. Publicaciones recien-
tes de victimas de la guerra de Iran e Irak definieron una
alteracion en la coagulacion de aparicion precoz, que es
endodgena y primaria, denominada coagulopatia aguda
traumatica enddégena (CAT ), que se agrava con el san-
grado no controlado, y es secundariamente amplificada
por el consumo, la pérdida y la dilucion de los factores
de la coagulacion. Esta ultima entidad se denomina coa-
gulopatia inducida por el trauma (CIT) y es secundaria
a hipotermia, acidosis y coagulopatia resultante de la
transfusion masiva, conocida como triada letal. La CIT
es el sangrado no quirdrgico que persiste a nivel de las
mucosas, serosas, sitios de puncion, luego de controlar
el sangrado vascular. Es importante prevenir o minimizar
esta alteracion, y no esperar a que se produzca para tra-
tarla. Sin embargo, la hipotermia y la acidosis no son cli-
nicamente relevantes hasta que la temperatura sea <33°
y el pH <7.20. CAT se produce cuando la lesion tisular
se acompafa de hipoperfusion o shock, considerados
predictores independientes de la misma; ocurre en el
25-30% de los politraumatizados con lesiones graves y
shock, y aparece antes de la reanimacion con liquidos,
inclusive dentro de los 15 minutos posteriores a la lesion.
La administracion de fluidos durante la etapa prehospita-
laria se asocia independientemente con peor evolucion
de los parametros de coagulacion, debido a que nece-
sitan mas transfusiones, y tienen mayor incidencia de
DOM, aunque no se modifica la mortalidad. La hemodilu-
cion se desarrolla por la administracion de cristaloides y
de GR sin la concomitante transfusién de plasma. Estos
factores iatrogénicos pueden ser en parte prevenibles, y
realizar control del dafio por resucitacion para minimizar
estos efectos.
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Esta coagulopatia se manifiesta por alteracion en los pa-
réametros de coagulacion, aumentando 5 veces la mor-
talidad, comparado con pacientes con igual lesion pero
sin coagulopatia. La CAT se asocia con activacion de la
proteina C, guardando una relacién inversa entre los ni-
veles de factor Va y Vllla y la depresién de la fibrindlisis.
La activacion de la PC y la consecuente coagulopatia se
asocia con aumento de los requerimientos de fluidos y
transfusiones y peor evolucion en términos de DOM, NAV
y muerte. Los hallazgos de laboratorio a la admision de-
muestran un RIN, KPTT y D-dimero altos, y bajos recuen-
to plaquetario y pH. En el estudio de MC Leod, en pa-
cientes con KPTT >1,5 e ISS >25, la mortalidad fue cer-
cana al 90%. Un estudio aleman confirmd la asociacion
entre severidad de la coagulopatia y disminucion del EB.
El 41% de los pacientes con acido lactico >2,2 mmol/l
tenian coagulopatia, vs 25 % con niveles normales. Esto
es evidente en victimas de lesiones por explosion, que
presentan mas taquicardia, peor exceso de base y RIN
>1,5, comparado con aquellos con lesiones penetrantes,
poniendo de manifiesto que shock mas lesion tisular son
factores que contribuyen a la CAT. El shock y la coagulo-
patia precoz al ingreso se asocian con transfusion masi-
va y aumento de la mortalidad. La estrategia del control
de dafio por resucitacion intenta estabilizar el coagulo en
la zona lesionada y asi limitar la CIT. En resumen, la coa-
gulopatia en trauma se puedes dividir en dos fases:

1) Fase precoz del trauma

Conocida como Coagulopatia traumatica aguda endé-
gena (CAT). La lesion tisular e hipoperfusion sistémica
son componentes esenciales para su desarrollo. La ho-
meostasis es un equilibrio entre factores procoagulantes
y anticoagulantes, plaquetas, endotelio y fibrindlisis. La
via de la anticoagulacion sistémica y la fibrindlisis son
propuestas como emergentes mediadores de CAT.

Mecanismos de CAT

-Empeoramiento del sistema procoagulante: La ten-
dencia actual es el uso precoz de plasma para la re-
sucitacion de la hemorragia grave debido a alteracion
de la coagulacién posterior a la lesion, para mejorar la
hemostasia, reducir la pérdida de sangre y mejorar la
evolucion. El fibrinégeno disponible se mantiene por el
balance entre la sintesis y su degradacion. Su importan-
te rol en la coagulopatia es intervenir en la agregacion
plagquetaria y en la generacion de fibrina. El fibrindge-
no disminuye luego de la hemorragia y aumenta en los
dias subsiguientes. Luego de varios estudios con test
viscoelasticos en pacientes con CAT, se confirmé que el
nivel de fibrindgeno era bajo: <1,5 g/l. Las causas que
producen su disminucién son hipotermia, hemodilucion,
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hiperfibrinolisis y acidosis, alterandose la coagulacion.
Estudios retrospectivos confirman el beneficio de la ad-
ministracion de fibrinbgeno en pacientes con coagulo-
patia. Niveles <1,5g/l en los protocolos de transfusion es
indicacion de reposicion. Se replantea si estéa justificado
administrar plasma en forma empirica, pudiendo susti-
tuirse por crioprecipitados o concentrado de fibrindgeno,
disminuyendo el riesgo de la transfusion de plasma, y la
disponibilidad mas rapida.

Anti-coagulacion sistémica-hiperfibrinolisis: La protei-
na C seria el medidador de la CAT, por su capacidad de
activar la via de la anticoagulacion. Karim Brohi postula
que la hipoperfusion, componente fundamental en esta
entidad, produce activacion de la Proteina C a proteina
C activada (aPC) que es un sistema anticoagulante en-
dégeno que activa la coagulacion y la fibrindlisis por la
via de trombomodulina TM-PC. En este nuevo modelo de
activacion intrinseca de la coagulacion, las plaquetas y
el endotelio ocupan un lugar importante en este proceso
que presenta 3 fases: a) Iniciacion: La lesion tisular expo-
ne al Factor Tisular (FT), se forman complejos FT/Factor
VII; b) Amplificacion: Este complejo estimula la formacion
de trombina, adhesién de plaquetas y su activaciéon y c)
Propagacion: Es la formacion de trombinay la estabilidad
del coagulo. La trombina se genera por la lesion trauma-
tica. Cuando la trombomodulina (TM) se presenta al en-
dotelio, se forman complejos con la trombina y en conse-
cuencia se dispone de menor cantidad de trombina para
clivar al fibrinégeno. La trombina activa a la proteina C
(aPC) reduciendo aun mas los niveles de trombina por la
inhibicion de los factores V-VIII (Via Anticoagulante). Por
otro lado, el tPA se libera del endotelio por la lesion y la hi-
poperfusion que cliva al fibrinbgeno e inicia la fibrinolisis.
La aPC consume al PAI1 (Inhibidor del plasminégeno); al
disminuir éste aumenta la actividad del tPA, y por lo tanto
la fibrindlisis. Entonces, la fibrindlisis es un componente
funcional de la CAT, y la activacion precoz de la PC se
asocia al desarrollo de coagulopatia, teniendo un efecto
citoprotector mediado por PAR 1 y EPCR; su posterior
deplecién se asocia con complicaciones infecciosas.
EL CONSUMO DE PAI-1 POR aPC ES EL MECANISMO
FIBRINOLITICO MAS IMPORTANTE EN EL TRAUMA. La
fibrindlisis se exacerba por la combinacion de los efectos
del tPA por la isquemia y la inhibicion del PAI 1 por el
shock. La finalidad de la hiperfibrindlisis (HF) probable-
mente sea limitar la propagacion del codgulo en la zona
lesionada. La incidencia de hiperfibrinolisis es incierta
debido a la gran heterogeneidad de las pruebas diag-
noésticas, siendo el gold estandar la tromboelastografia
(TEG), que no se dispone ampliamente. La HF se define
como un porcentaje de lisis del codgulo mayor al 15%
por TEG. La mortalidad en pacientes con hiperfibrinolisis
fulminante fue del 84% vs 11% en los que presentaban
bajo grado de fibrindlisis. La HF se relaciona con un ISS
alto, GCS bajo, hipotension y altos niveles de lactato. En
el trabajo de Kahuk, se observé HF en pacientes que
requirieron transfusién masiva. La relevancia clinica del
tratamiento de la fibrindlisis se basa en el estudio CRASH
2, que demostré que el uso de &cido tranexamico en
pacientes con trauma aumentd la sobrevida un 10% al
mejorar la hemostasia. En el MATTERS, un estudio retros-
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pectivo que evalud el uso de tranexamico en la poblacion
militar, la disminucién del riego absoluto de muerte fue
del 13%; este subgrupo de pacientes se beneficié con
el tratamiento empirico con tranexamico. Ambos estu-
dios no demostraron mejorar la mortalidad en el TEC. Se
identifica asi al grupo de pacientes de alto riesgo que
se beneficia con el uso empirico de acido tranexamico,
en los casos en que no se disponga de tromboelasto-
grama, que es el método estandar para el diagnéstico
de hiperfibrinolisis post trauma: los que presentan hipo-
termia <36°, pH <7,20, RIN >1,3, TQ <30%, trombocito-
penia <200.000, y los que requieren transfusion masiva,
con una sensibilidad del 100% y especificidad del 55,4%
para el diagnoéstico de hiperfibrinolisis. Asi, se evitaria el
sobre tratamiento.

-Disfuncion plaquetaria: El nimero de plaguetas puede
reducirse y asociarse con peor prondstico; lo que mas se
evidencia es una alteracion en la funciéon. No se conoce
bien el mecanismo involucrado. En trabajos que evalua-
ron la funcion plaquetaria por medio de la agregometria,
la hipofuncion plaquetaria fue comuan en el 45.5% de los
pacientes a la admision y en el 91% de los pacientes en
la UCI, y se asocié con un GCS bajo y aumento de la
mortalidad. La lesion cerebral es un predictor de disfun-
cién plaquetaria. La agregometria por impedancia es un
método mas sensible para el diagnéstico de hipofuncion
plaquetaria que valora la respuesta al colageno y al &ci-
do araquiddnico, para identificar precozmente tal disfun-
cion. La funcién plaquetaria disminuye a las 6 hs post
trauma y permanece suprimida hasta 120 hs posteriores.
Esto serfa por activacion precoz en respuesta a la lesion
que produce un estado de prolongada refractariedad,
debido a que una fraccién de las plaquetas activadas
permanecen en la circulacion pero son disfuncionantes;
esto se correlaciona con alteracion en la generacion de
trombina. Existen trabajos que demuestran que una alta
relacion GR:Plaqueta se asocia con mejor evolucion.
-Activacion endotelial: El endotelio no es una barrera
pasiva, sino que tiene una participacion activa en la fi-
siopatologia de CAT. En estado inactivo mantiene la ho-
meostasis, regulando el equilibrio entre factores procoa-
gulantes y anticoagulantes. Cuando se lesiona o activa
el endotelio, las células liberan FT formando un complejo
con el Factor VIl para iniciar la coagulacion, se inhibe
la actividad fibrinolitica y la expresiéon de trombomoduli-
na, y comienza la adhesion plaquetaria. En el endotelio
se encuentran la trombomodulina y los receptores a la
proteina C, y su funcién es capturar la trombina y acti-
var dicha proteina. Cuando la hemorragia se acompafia
de hipoperfusion, se libera TPA del lecho vascular con
la consiguiente hiperfibrinolisis. El glicocalix endotelial es
una estructura que se encuentra dentro del sistema he-
mostatico y representa el 25% del volumen intravascular,
contiene sustancias semejantes a la heparina que, al ser
degradado ante situaciones criticas, induce autohepari-
nizacion enddgena. Dicha sustancia es el Sindecan 1, un
biomarcador de la degradacion del glicocalix. Altos ni-
veles de catecolaminas y de Sindecan 1 se asocian con
aumento de la mortalidad al ingreso en pacientes con
un ISS y acido lactico elevados e hipotension. El trau-
ma y/o shock se asocian con degradacion del glicocalix
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evidenciado por aumento del Sindecan 1, lo que indica
que existe otro potencial mecanismo por el cual la lesion
traumatica y el shock producen un estado de anticoagu-
lacion sistémica posterior al trauma.

2) Fase tardia del trauma

Es la resultante de la progresion de la coagulopatia agra-
vada por el consumo, la dilucién, la acidosis y la hipoter-
mia (Triada letal). En la fase tardia, la respuesta inflama-
toria desplaza los mecanismos hemostaticos a favor de
la trombosis. Podria deberse a una deplecién de Proteina
C luego de la activacién precoz. Los que sobreviven al
estado hipocoagulable pueden evolucionar a CID (Coa-
gulacion intravascular diseminada), pero esta nunca
aparece en forma precoz en el trauma.

El trigger para la formacién de trombina es el FVII que
estimula la coagulacion y coexiste con una pobre fibri-
nolisis; hay generacion y depositos de fibrina, produc-
cion de trombos microvasculares desarrollando como
consecuencia DOM. Hay una fuerte asociacion entre
respuesta inflamatoria sistémica y anormalidades en la
coagulacion.

Deteccion precoz

Pruebas diagndsticas. No hay parametros de laboratorio
especificos que puedan diagnosticar y greflejar en vivo
esta alteracion. Anormalidades del TQ y KPTT al ingre-
SO se asociaron con aumento de la mortalidad. El mas
afectado es el TQ. Sdlo el 10% de los pacientes que re-
quieren transfusidon masiva tienen prolongados los tiem-
pos de coagulacion. Estos tests no reflejan en vivo las
alteraciones de la hemostasia y son débiles predictores
de hemorragia. Miden sélo los primeros 20 a 60 segun-
dos de la formacién del coagulo, y no evalian en vivo la
interaccion con las plaquetas y el endotelio. No miden
la estabilidad del coagulo. El tiempo requerido para la
obtencion del resultado es de aproximadamente 45-60
minutos, no reflejando en tiempo real el estado de la coa-
gulacion, existiendo un desfasaje entre el resultado de
laboratorio y el estado clinico del paciente, por lo que no
es la forma 6ptima de guiar la terapéutica. Para el mejor
manejo de estos pacientes con sangrado exanguinante
existen 2 tests: la tromboelastografia (TEG) y tromboelas-
tometria (ROTEM) que evallan las propiedades visoelas-
ticas del coagulo en formacioén en presencia de activado-
res e inhibidores, y son promisorios para el diagndstico y
guiar la terapéutica.

Estratificacion de los pacientes con alto riesgo de
transfusion masiva. Es muy importante implementar des-
de la sala de emergencia un score para identificar los
pacientes con riesgo de transfusion masiva que puedan
desarrollar coagulopatia aguda, y asi poner en practica
estrategias para revertirla y prevenir el sangrado .Se han
validado 6 scores para estratificar los pacientes con riesgo
de transfusién masiva en forma precoz. Estos son: TASH
score, PWH (Prince of Wales Hospital/ Rainer) Vandromme
score, ABC (Assessment of Blood Consumption) score,
Schreiber score y Larson score. Una manera es utilizar el
score de TASH que predice la probabilidad de TM (trans-
fusién masiva), que es: a) Facil, rapido, b) Con un Score
16, la probabilidad de TM es del 50%, c) Score 27 es del
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75%, d) Score >27, es del 100%. El diagndstico CAT vy el
tratamiento debe ser iniciado en la sala de emergencia.

Tratamiento

a) Lahemorragia debe valorarse segun el grado establec-
ido por el Colegio Americano de Cirujanos (Grado 1C).

b) Mantener una TAS 80-100 mmHg hasta realizar el
control del sangrado, excluyendo al TEC y al trauma
raquimedular (1C).

¢) Administracion de cristaloides como fluido de elec-
cién (1B).

d) Durante la etapa aguda con sangrado activo se sug-
iere mantener una Hb de 9-10 g/d! para lograr la he-
mostasia primaria (1C); sin sangrado activo, una Hb
7-9 g/dl.

e) Se recomienda control del dafio por resucitacion en
pacientes graves con shock hemorragico y coagu-
lopatia, que implica:

e Hipotension permisiva: Excluye el TEC y TRM

e Minimizar el uso de cristaloides

e Administracion precoz de productos sanguineos

en una relacién similar a la sangre entera.

Reanimacion hemostatica: consiste en mantener una
relacion semejante a la sangre entera con una rel-
acion Plasma/G.Rojos de 1:1. El mayor beneficio es
en aquellos con TASH >15. No sdélo reemplaza la pér-
dida por consumo de los factores de la coagulacion
sino que restaura la perfusion periférica disminuyen-
do el componente endotelial de la coagulopatia.

f) La dosis inicial de plasma fresco congelado es 10-
15 ml/Kg en Transfusion masiva (1C), hasta 30ml/Kg
para reponer factores en caso de déficit o pérdida.

g) Administracion de fibrindbgeno en casos de severa
hemorragia, o nivel de fibrindgeno <1,5 g/l, o alter-
acion en la tromboelastometria. Dosis: 3-4 g y segui-
miento por TEG o nivel plasmatico (2C).

h) Transfusion de plaguetas con Rto <50.000 (1C) o may-
or de 100.000 en caso de trauma multiple con hemor-
ragia severa y lesion cerebral (2C), administrar 4 a 8
bolsas de plaguetas + 1 una de aféresis (2C). Una alta
relacion GR:Plag podria mejorar la mortalidad).

i) Administracion de drogas antifibrinoliticas (2C). Se
recomienda monitoreo de la fibrinolisis por TEG, en
caso de hiperfibrinolisis: acido tranexamico 10-15
mg/kg + infusién de 1 a 5 mg/Kg/h (2C). En caso
de no contar con TEG administrar en pacientes de
riesgo (ya mencionado). Factor VII: En hemorragia
persistente a pesar de la administracion optima de
los componentes, antes de la infusién debera tener
un nivel de plaquetas >50.000, FG >1g/l, Hto >24%
y PH >7.20. Factor XllI: activado por la trombina, su
funcion es estabilizar el coagulo de fibrina y prote-
gerlo de la fibrinolisis. Con niveles <60% y sangrado
difuso con fibrinégeno normal, una opcién es la ad-
ministracion dosis 30 U/KG.

j) Control del dafio quirdrgico.
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TRAUMA

Coloides, cristaloides, ;qué
usamos en el politraumatizado

grave?

DR. FrRaNCIsScO GONZALEZ

La reanimacion con fluidos es una terapéutica que se
realiza cotidianamente en el &mbito de los Cuidados Cri-
ticos. Durante mas de seis décadas se discute la supe-
rioridad de un tipo u otro fluido elegido para realizar esta
conducta y a pesar de la evidencia disponible algunos
autores opinan que es indistinto utilizar coloides o cris-
taloides.

La introduccion de la Medicina Basada en la Evidencia
(MBE) en los ultimos afios contribuyd a dar un giro a esta
controversia. Las revisiones sistematicas evidenciaron
que los coloides influyen negativamente en la evolucion
de un subgrupo de pacientes criticos: traumatizados,
sépticos y aquellos con disfuncion renal.

Durante la asistencia del paciente critico, el intensivista
generalmente planifica objetivos a corto plazo, como la
estabilidad hemodinamica y la reversion de los signos de
hipoperfusién, entre otros. Teniendo en cuenta esta res-
tauracion aparentemente mas rapida con los coloides,
prefiere estas soluciones en lugar de los cristaloides sin
tener en cuenta los resultados a largo plazo. Quizas la
eleccion esté basada en un razonamiento farmacolégico
y no clinico. La medicina basada en la evidencia sugiere
que la eleccion de una conducta o terapéutica debe es-
tar basada en la mejor evidencia clinica disponible en la
literatura y en la experiencia asistencial del médico que
prescribe.

Diferencias farmacoldgicas entre Cristaloides y Coloides
Se denominan sustitutos plasmaticos a aquellas solucio-
nes gue son utilizadas como expansores en situaciones
de hipovolemia, shock, cirugfa e hipoalbuminemia. Se
diferencian de acuerdo a su composicién en cristaloides
y coloides, variando en la disponibilidad, costo y efectos
colaterales.

Las soluciones cristaloides contienen agua, azucares y
electrolitos. Dependiendo de su osmolaridad se clasifi-
can en isotonicas (si es igual a la plasmatica), hipertoni-
cas e hipoténicas (si es mayor y menor, respectivamen-
te). Es de considerar que la osmolaridad es una variable
cuantitativa en el cristaloide descripta en el envase, en
tanto que la tonicidad es una variable categérica que de-
pende de la comparacién con el plasma.

Los cristaloides hipoténicos como la Dextrosa al 5% o
Cloruro de Sodio al 0,45% no se usan habitualmente en
la resucitacion del Shock, sino en trastornos electroliticos
como cetoacidosis diabética y otros sindromes hiperos-
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molares. Su permanencia en el espacio extracelular es
demasiado corto ya que rapidamente difunde al intrace-
lular.

Los cristaloides hiperténicos Cloruro de Sodio al 3%, 5%
y 7% fueron descriptos en el traslado prehospitalario, en
la resucitacion inicial del shock y en los casos de hiper-
tensiéon endocraneana con buena respuesta terapéutica.
Tienen un marcado efecto expansor plasmatico, a medi-
da que se incrementa su concentracion, debido al pasaje
del liquido intracelular y e intersticial al intravascular.

Los cristaloides isotonicos son los mas habitualmente
descriptos en los estudios comparativos con los coloi-
des. La solucién salina normal (CINa 0,9%) o Solucién
fisioldgica es la que esta mas disponible al igual que el
Ringer Lactato, éste Ultimo preferido por algunos por in-
ducir menor acidosis hiperclorémica y por su composi-
cién mas acorde al plasma.

Las principales ventajas de los cristaloides son la dispo-
nibilidad (estan en casi todas las UCls), son econémicas,
electroliticamente balanceadas, no interfieren con la coa-
gulacion. Estan libres de reacciones alérgicas y transmi-
siones virales. Las desventajas son la baja permanencia
en el espacio intravascular (por lo que se requieren ma-
yores volumenes comparados a los coloides), las altera-
ciones electroliticas y la frecuente aparicion de edema,
debido al pasaje rapido al intersticio.

Los coloides se clasifican de acuerdo a su componen-
te osmdtico en: albumina, dextran, almidones (starches)
y gelatinas. Tienen vida media méas prolongada que los
cristaloides debido al metabolismo que poseen estas
macromoléculas.

La albumina es la principal proteina plasmatica encarga-
da de la presién oncdtica, tiene una vida media de 16 ho-
ras. Si bien la hipoalbuminemia es un marcador (y no ne-
cesariamente la causa) de mal prondstico en pacientes
criticos, su reposicion exdégena no ha demostrado modi-
ficarlo. Casi no genera reacciones alérgicas, aunque son
frecuentes los trastornos asociados como los trastornos
en la coagulacion.

El Dextran es el menos utilizado en trauma ya que inter-
ferfa con la agrupacion sanguinea, esta disponible como
40 y 70 dependiendo de su Peso Molecular. Induce un
efecto anticoagulante, favoreciendo un “Sindrome von
Willebrand like”, tan frecuente que hasta hace un tiempo
estaba incluido como profilaxis de la TVP. La vida media,
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las reacciones alérgicas y los trastornos en la coagula-
cion dependen del PM

Las gelatinas son producidas por degradacion del cola-
geno bovino, las méas conocidas son la poligelina 'y la ge-
latina fluida. Interfieren con la coagulacién, no solo por la
dilucién de factores, aunque los trastornos son menores
comparados con otros coloides. La toxicidad mas seria
es la reaccion anafilactica y el fallo renal.

Los almidones se sintetizaron molecularmente muy simi-
lares al glucégeno, para evitar las reacciones alérgicas
de los otros coloides, pero eso los hizo sensibles a la ami-
lasa sérica. Se acumulan en el sistema reticulo endotelial
y en los tubulos renales. La vida media es de alrededor
de 24 hs. Se clasifican de acuerdo al grado de sustitu-
cién de los carbonos C2-C6 variando su vida media y
peso molecular: los mas utilizados son el hidroxietilstarch
y el pentastarch.

Todos los coloides afectan la coagulacion, en mayor me-
dida el dextran y los almidones. Un mecanismo propues-
to es la dilucion de factores, la ligacion al factor de von
Willebrand es uno de los mecanismos demostrados in vi-
tro. Aunque producen menos edema que los cristaloides
y requieren menos volumen para el mismo efecto expan-
sor, las reacciones alérgicas son frecuentes. Ademas,
son notoriamente mas costosos que los cristaloides.

Evidencia clinica de la utilizacion de Coloides y
Cristaloides

La medicina basada en la evidencia, inicialmente ense-
fAada a los médicos residentes, fue clave en poder per-
mitir comparar y evaluar las conductas médicas disponi-
bles en la literatura. A diferencia de la medicina tradicio-
nal que esta basada Unicamente en el conocimiento de
la fisiopatologia, la MBE consiste en el uso consciente,
explicito y juicioso de la mejor evidencia disponible en
la toma de decisiones sobre la atencion integral de cada
paciente individual.

Las revisiones sistematicas agrupan varios estudios de
investigacion clinica que no puede excluir estudios ex-
cepto que no cumplan con los criterios predefinidos, por
lo que la principal ventaja es el nimero de pacientes in-
cluidos. Se encuentran en el nivel mas alto de evidencia
necesaria para realizar recomendaciones sobre una de-
terminada terapéutica.

Durante la década de los "90 fueron publicadas una se-
rie de revisiones sistematicas que incluyeron los estu-
dios randomizados que comparaban la efectividad de la
reanimacion con coloides y cristaloides.

Velanovich en 1989 y Bisoni en 1991 fueron los autores
de los primeros metaanalisis realizados en la resucitacion
con fluidos y compartieron varias semejanzas. A pesar
que no incluyeron la misma cantidad de estudios, evi-
denciaron una mayor mortalidad en los pacientes trau-
matizados reanimados con coloides. Metodologicamente
tenian como criticable que la seleccion, inclusion y ana-
lisis fueron realizados por los mismos investigadores.
Estas publicaciones influyeron en el uso de albumina en
Inglaterra.

Schierhout y Roberts en 1998 con una metodologia no-
toriamente superior a los estudios previos, incluyeron es-
tudios randomizados y cuasi-randomizados, que compa-
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raban coloides versus cristaloides iso e hipertonicos. Los
estudios fueron seleccionados por un grupo y analizados
por otro independientemente. El andlisis matematico fue
claramente descripto como reproducible. Las conclusio-
nes fueron que el uso de coloides incrementaba el riesgo
de muerte en un 4% (0-8%) y que los coloides no debfan
usarse fuera del contexto de la investigacion.

La Colaboracion Cochrane a través de Cochrane Injuries
Group Albumin Reviewers en 1998, investigo el efecto en
la mortalidad de los pacientes resucitados con albumina.
La metodologia fue similar al estudio previo. No hubo res-
triccion idiomatica en la inclusion de los estudios. En los
pacientes traumatizados que recibieron albumina hubo
un exceso de muertes del 6% comparado a los que reci-
bieron cristaloides. La principal critica fue que la mayoria
de los estudios contenia pocos pacientes.

En 1999 Choi y colaboradores también publicaron un
metaanalisis que comparaba los cristaloides isoténicos
(excluyendo los trabajos con hiperténicos) versus coloi-
des. No solo compararon las diferencias en la mortalidad
entre ambos productos, sino también estadia hospitala-
ria, tendencia al edema pulmonar y planearon con antici-
pacion separar en el analisis a los pacientes con trauma.
En forma global no se hallaron diferencias significativas
entre la resucitacion con uno u otro liquido, excepto una
tendencia a menor mortalidad con los cristaloides. Cuan-
do describio separadamente a los pacientes traumatiza-
dos, evidencié que aquellos tratados con coloides tuvie-
ron una mayor mortalidad.

Wilkes y Navickis en el 2001 focalizaron en el uso de al-
bumina y cristaloides en pacientes criticos. Metodolégi-
camente (Seleccién, Inclusion, Extraccion de los datos,
Evaluacion de la calidad, Analisis, etc) fue impecable ex-
cepto en las conclusiones: a pesar que los hallazgos no
fueron diferentes a los previos, concluyé en que no habia
diferencias con el uso de la albumina. La principal critica
también fue que estuvo apoyado econémicamente por
la Asociacion de Productores de Proteinas del Plasma.
Todos los metaanalisis previamente descriptos recla-
maban sobre la necesidad de estudios clinicos a gran
escala, adecuadamente randomizados para esclarecer
mas la controversia. En el afio 2004 se publico el estudio
SAFE que comparo la utilizaciéon de albumina y salina en
una poblaciéon heterogénea de pacientes criticamente
enfermos. De manera global el estudio randomizado no
encontrd diferencias, excepto en los pacientes traumati-
zados de craneo en los cuales la administracion de albu-
mina incremento la mortalidad.

En 2012 Thomas Rueddel y cols publicé un metaanalisis
que investigaba la seguridad de las gelatinas, debido a
que no encontrd hallazgos concluyentes, sugiere la ne-
cesidad de estudiar prospectivamente en este tema.

La Colaboracion Cochrane actualizé en 2012 las revi-
siones sistematicas: No se encontraron diferencias en-
tre todos los coloides, de forma que no puede definirse
cual es mas efectivo y mas seguro. Comparado con los
cristaloides, los coloides no reducen la mortalidad en
pacientes con trauma, quemaduras y cirugias. Debido a
que son notoriamente mas caros y no estan asociados
a una reduccioén de la mortalidad desaconsejan su uso
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fuera del &mbito de los estudios de investigacion clinicos
controlados.

El Colegio Americano de Cirujanos (ACS) en las normas
del ATLS de 2004 solo recomienda soluciones cristaloi-
des, preferentemente Ringer Lactato, por las alteraciones
que acarrea la solucion salina.

La Asociacion Americana de Térax (ATS) concluye que
todos los coloides afectan la coagulacion y desaconseja
Su utilizacion en el trauma de créaneo.

The Brain Trauma Foundation en las Guias de tratamien-
to del Trauma de Craneo no recomienda los coloides y
destaca la utilizacion de la solucion salina hipertonica en
el traslado prehospitalario y en los casos de hipertension
endocraneana.

La Hipertensién Intraabdominal y el Sindrome Comparti-
mental Abdominal establecieron un freno a los grandes
volumenes de liquidos utilizados en la resucitacion, ya
que el balance hidrico fue un determinante en este cua-
dro y en sus complicaciones. Actualmente se prefiere
una politica restrictiva en los balances.

A pesar de las complicaciones descriptas relacionadas
a los coloides (coagulopatia, disfuncién renal y reaccio-
nes alérgicas), ademas de los resultados de los estudios
publicados, existen encuestas que demuestran que su
utilizacion es una intervencion habitual en el ambito de
los cuidados criticos.

Conclusiones

No existe superioridad de los coloides en la reanimacion
de pacientes criticos respecto a la mortalidad, las com-
plicaciones clinicas y los costos. De acuerdo a la eviden-
cia disponible debe restringirse su utilizacion en pacien-
tes traumatizados, quemados y sobre todo en pacientes
que sufren traumatismo de craneo en los cuales su uso
esta desaconsejado.
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TRAUMA

Ventilacion mecanica en el
paciente en control de daiho

DRr. HEcTOR S. CANALES

Especialista en Medicina Intensivista. Médico de UTI, Hospital San Martin, La Plata. Director del Comité de Trauma, SATI.

El objetivo del control del dafio es tratar aquellas injurias
que amenazan la vida sin efectuar una reparacion defi-
nitiva.

¢ Qué pacientes pueden beneficiarse con la estrategia de
control del dafo?

Es una alternativa terapéutica para un grupo de pacien-
tes altamente seleccionados. Cuando un paciente se
encuentra en shock hemorragico, todas las medidas de
control quirdrgico se han intentado, antes de decidir es-
tablecer un “packing” como Ultima alternativa. Sin em-
bargo, el retraso en instaurar esta estrategia podria tener
serias consecuencias para el paciente con multiples in-
jurias.

Condiciones para realizar control de dafho
Traumatismo de térax cerrado de alta energia
Penetraciones multiples en torso
Inestabilidad hemodinamica

Presentacion de coagulopatia y / o hipotermia

Complejos

Lesion vascular mayor abdominal con multiples lesiones
viscerales

Exanguinacion multicavitaria con lesiones viscerales
concomitantes

Lesiones multirregionales con prioridades que compiten

Factores criticos

Acidosis metabdlica severa (pH <7,3)

Hipotermia (temperatura <35 ° C)

Reanimacion y un tiempo quirdrgico > 90 minutos
Coagulopatia como evidencia de desarrollo de hemorra-
gia no mecanica

Transfusion masiva (mas de 10 unidades de glébulos ro-
jos sedimentados)

Sus objetivos son: control inicial de la hemorragia, explo-
racion grosera del abdomen, control de la contaminacion
(disminucion de los tiempos quirdrgicos y clampeo de
asas injuriadas) y packing terapéutico

La triada de la muerte

La presencia de acidosis, coagulopatia e hipotermia
en un paciente victima de trauma, es usualmente cono-
cido como la triada de la muerte. Los componentes de
esta triada se encuentran interconectados a manera de
un circulo vicioso, donde la presencia de cualquiera de
ellos constituye un factor de riesgo para la aparicion y
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exacerbacion de los demas elementos que confieren, en
conjunto, un alto riesgo de mortalidad para el paciente
Hipotermia. La hipotermia se define como la disminucion
de la temperatura corporal por debajo de 35° C. En el pa-
ciente traumatizado grave la causa es multifactorial y re-
lacionada a variables como el medio ambiente, las con-
diciones del trauma y el traslado del paciente asi como
su manejo por el personal intrahospitalario. Otra causa es
debido a la reanimacién con liquidos endovenosos frios
y también por la disminucion de la termogénesis, produ-
cido por una caida en el transporte de oxigeno (TO2) a
la célula

La hipotermia afecta todos los sistemas corporales. Estos
incluyen la disminucién del gasto y frecuencia cardiaca
por impacto directo sobre la contractilidad miocardica,
incremento en la resistencia vascular sistémica, incre-
mento en la incidencia de arritmias, desviacion a la iz-
quierda de la curva de disociacion de la hemoglobina
con la consecuente restriccion para la liberacion de oxi-
geno periférico, y depresion del sistema nervioso central.
Otro de sus grandes efectos es la alteracion de la funcion
enzimatica corporal que muestra su impacto directo en
el sistema de coagulacion, trastornos de la funcion pla-
quetaria, e incremento de la actividad fibrinolitica. Existen
estudios que han demostrado cémo se alteran los tiem-
pos de coagulacion (TP, TTP) con temperaturas inferiores
a 35 grados. Por otra parte, se genera un trastorno de la
funcionalidad evaluado por tiempo de sangria.

La mortalidad delos pacientes que al ingreso presenta-
ron una temperatura corporal inferior a 32 grados fue del
100%.

Acidosis. Durante el cuadro inicial de sangrado no con-
trolado hay una caida brusca de los niveles de hemog-
lobina y por lo tanto una disminucion del TO2. Sumado
a esto, hay un incremento en la demanda de oxigeno y
sustratos a los tejidos periféricos, que finaliza en la acti-
vacion de vias anaerdbicas para la produccion energéti-
ca celular. Hay un incremento en los derivados de estas
vias, como el lactato, y se genera un déficit de bases
para compensar ese trastorno. La incapacidad para nor-
malizar los niveles de lactato sérico y del déficit de bases
dentro de las primeras 48 horas posteriores al traumatis-
mo, se ha correlacionado con la mortalidad.

Las altas cargas de Cloro en la reanimacion del paciente
traumatizado esta implicada en el incremento de la aci-
dosis; sin embargo, la presencia de acidosis hipercloré-
mica no se ha correlacionado con un incremento de la
mortalidad en el paciente critico.
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La discusion de qué predictor bioguimico utilizar, aun
continua abierta.

Coagulopatia. | os mecanismos a que la conducen pue-
den ser multiples y estan interrelacionados, y pueden ser
el resultado de la reanimacion con liquidos o sangre, hi-
potermia severa, lesion tisular por el traumatismo y efec-
tos relacionados con las enfermedades subyacentes.

La coagulopatia en el paciente con trauma severo pre-
senta un deterioro en la formacién del coagulo y un incre-
mento en la fibrindlisis

La tromboelastografia es el Unico test disponible hasta
el momento que examina completamente la formacion y
lisis del trombo. Esta técnica se realiza con 0.35 ml de
sangre en un sistema que evalla las propiedades vis-
coelasticas de la formacion y degradacion del coagulo.
Por otra parte, es capaz de adaptarse a la temperatura
del paciente, dando informacion de todo el proceso de la
coagulacion y fibrindlisis.

Etapas del control del dafio

Primera etapa: luego de una rapida transferencia al qui-
réfano, se continda con un inmediato control de la hemo-
rragia, control de la contaminacion gastrointestinal con
reseccion o cierre del intestino, el uso de derivaciones
intraluminales y packing abdominal con cierre temporario
de la pared abdominal.

Segunda etapa: comienza con la transferencia a Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI), para tratar de corregir la
hipotermia y la acidosis metabdlica. El recalentamiento
del paciente es prioritario, ya que solo después de man-
tener una temperatura normal, puede corregirse la acido-
sis y la coagulopatia. Ademas, se identifican injurias no
detectadas durante la evaluacion inicial.

Tercera etapa: es el momento en el cual el paciente re-
cibira el tratamiento definitivo, que usualmente ocurre a
las 48-96 horas, cuando se estan corrigiendas las alte-
raciones metabdlicas, pero puede estar desarrollandose
un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS).
Luego del tratamiento quirdrgico definitivo, el paciente
regresa a UCI para cuidado posterior.

Ventilacion mecanica durante la estadia en UCI

El paciente debe ser colocado inicialmente en un respira-
dor con gas inspirado calentado a 40°C. El paciente con
control del dafio se encuentra en riesgo para el desa-
rrollo de lesiéon pulmonar aguda (ALI) y sindrome distrés
respiratorio agudo (SDRA). Factores unicos que pueden
predisponer al paciente con control del dafio controlado
a ALl y a SDRA, ademas de lesiones directas del parén-
quima pulmonar y el shock que se presentan a menudo
asociada con el trauma, incluyen los grandes volume-
nes de reanimacion masiva que este grupo de pacien-
tes reciben durante el primer dia de la reanimacion. El
volumen de reanimacion puede alcanzar a mas de 2 |/
h durante la resucitacion inicial. Este gran volumen crea
una disminucion en la distensibilidad de la pared toraci-
cay contribuye al edema pulmonar. El paking abdominal
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y el desarrollo de hipertension intra-abdominal pueden
elevar el diafragma y contribuir al incremento de la pre-
sién toracica y disminucion de la compliance. El objetivo
de nuestra estrategia ventilatoria no sélo es para man-
tener la oxigenacion y la ventilacion, sino también para
prevenir el volutrauma. Esta estrategia ha evolucionado
durante los ultimos afios a partir de limitar los volumenes
ventilatorios y la presion de ventilacion. Para evitar el ALI
los pacientes deben ser colocados en modo ventilatorio
de volumen control con limitaciéon de la presién, con un
volumen corriente inicial de 6 a 8 ml/ kg, en un intento de
mantener la presion pico inspiratorio menor de 40 mmHg
y una presion Plateau menor a 30 mmHg. La fraccion de
oxigeno inspirado (FiO2) se fija iniciaimente en 100% y
se disminuye paulatinamente para mantener una satura-
cién de oxigeno en la sangre mayor o igual a 93%. Esto
a menudo requiere la adicion de presion positiva al final
de la espiracion (PEEP). La PEEP se ajusta inicialmente
en 5 cm H20 y se puede incrementar en 2 a 3 cm H20
durante las siguientes horas para disminuir la FiO2 a me-
nos de 60%. Se puede llegar a altos niveles de PEEP, a
menudo de 20 cmH20, para mantener la oxigenacion.
Cuando los niveles de PEEP son suficientemente altos
como para impedir el retorno venoso y provocar un efec-
to en la precarga, por lo general en torno a los 15 cm
H20, el cateterismo de la arteria pulmonar debe tenerse
en cuenta para evaluar el volumen de fin de didstole del
ventriculo izquierdo y asi optimizar la precarga de estos
pacientes. Si la oxigenacion continda siendo un proble-
ma, la relacién inspiracion: espiracion (I: E) se puede
reducir para ayudar en la oxigenacion, permitiendo asi
que se produzca una hipercapnia permisiva mientras el
paciente mantenga un pH > 7,2. Si la relacion |: E se in-
vierte, sedacion intravenosa, analgésicos, y paralisis son
utilizados para controlar los esfuerzos ventilatorios del
paciente. Tipicamente, se colocan infusiones de mida-
zolam o lorazepam como sedacion e infusiones de mor-
fina o fentranilo como analgésicos y, si es necesario usar
relajantes neuromusculares, puede usarse una infusion
intravenosa de vecuronio. Si a pesar de estos esfuerzos,
la relacion PaO2/ FiO2 (PAFI) permanece menor de 200,
puede usarse el decubito prono. La posiciéon de decubito
prono esta contraindicado en pacientes con una fractura
pélvica con inestabilidad o lesion en la columna espinal,
pero ha sido utilizada con éxito en el paciente con abdo-
men abierto.

Si el paciente no responde a estas estrategias, puede
usarse una maniobra de reclutamiento inicial si la hipoxia
severa esta presente. Esta maniobra se realiza mediante
la aplicaciéon de 40 cm H20 durante 40 a 60 segundos.
Existen reportes de se podria utilizar ventilacion de alta
frecuencia en el tratamiento de pacientes con hipoxemia
refractaria.
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Syndrome (WSACS)

El sindrome compartimental se define como un cuadro
producido por el aumento de la presion en una cavidad
cerrada anatdmica. Este aumento en la presion afecta la
viabilidad del tejido comprometido y, cuando esto ocurre
en abdomen, térax o cerebro, el impacto en la funcion
de los 6rganos dentro y fuera de la cavidad puede ser
devastador.

La compleja relacion entre abdomen, térax, y cerebro es
fundamental en pacientes politraumatizados. Las tera-
pias disefiadas para tratar una patologia en forma indi-
vidual puede tener efectos perjudiciales en otras partes
del organismo. Por ejemplo, la terapia de reposiciéon de
fluidos utilizada para apoyo de la PPC (Presion de per-
fusién cerebral) puede causar edema retroperitoneal y
visceral, aumento de la presiéon intraabdominal (PIA) y
generar aumento de PIC (presion intracraneana)
Maniobras ventilatorias usadas para tratar la insuficiencia
respiratoria pueden aumentar la presion intratoracica, li-
mitando el retorno venoso y aumentando la PIC, con dis-
minucién de la PPC .En los pacientes politraumatizados,
se puede crear un circulo vicioso que aumenta la presion
en los diferentes compartimentos corporales, generando
el proceso que afecta diferentes compartimentos deno-
minado Sindrome Multicompartimental (SMC).

Fisiopatologia

El sindrome compartimental abdominal (SCA) puede te-
ner muchas causas y se puede desarrollar dentro de dife-
rentes procesos patolégicos. Los efectos adversos de la
PIA elevada se producen con valores tan bajos como 10
mmhg, incluso antes del desarrollo del SCA clinicamente
evidente. Por lo tanto, es fundamental el monitoreo y de-
terminacion de la PIA en pacientes criticos, e incorporar
el concepto de Hipertension Intraabdominal (HIA) en el
manejo clinico diario. La aparicion de la HIA generalmen-
te resulta del aumento del volumen abdominal o disminu-
cion de la distensibilidad abdominal, o una combinacion
de ambos factores. Durante la evolucion temprana de la
HIA y SAC se intentd identificar a un valor “Critico” de
PIA que pudiera ser utilizado para guiar la toma de deci-
siones en pacientes con HIA. Un Unico valor umbral de
PIA no puede ser aplicado en la toma de decisiones, en
todos los pacientes criticos.
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Un enfoque para mejorar la sensibilidad de la PIA es la
incorporacién de una evaluacion de la perfusion abdomi-
nal como punto final de la resucitacion.

Cheatham y col., propusieron el concepto de Presion de
Perfusion Abdominal (PPA) como un predictor de sobre-
vida en pacientes con HIA o SCA. La PPA evalta no sélo
la gravedad de la HIA sino también la adecuacion de la
perfusion sistémica del paciente. Andlogamente al con-
cepto ampliamente aceptado y utilizado de la presiéon de
perfusion cerebral (PPC), calculado como PAM menos
presion intracraneal (PIC), la PPA se calcula como PAM
menos PIA; y se ha propuesto como un marcador mas
preciso de gravedad y el punto final para la reanimacion
en pacientes con HIA. La PPA proporciona una medida
facil de calcular, que demostrd ser superior a la predic-
cion clinica de la PIA sola. La persistencia de HIA y el
fracaso para mantener una PPA de 60 mm Hg demos-
tré peor outcome en pacientes criticos. La PPA como un
objetivo final de resucitacion aun debe ser sometida a
estudio.

La administracion excesiva de fluidos coloca al pacien-
te en riesgo de SCA secundario y deben ser evitados.
Los valores objetivos de PPA se pueden lograr a través
de un equilibrio de liquidos y la aplicacion de farmacos
vasoactivos. Mantenr una PPA de 50-60 mmHg parece
correlacionar mejor con la sobrevida.

Efectos de la HIA en el manejo respiratorio

La transmision de la PIA al térax también impacta en el
sistema respiratorio.

Los pacientes con SCA primario a menudo desarrollan
ARDS (Sindrome de Distress Respiratorio) secundario, y
esto puede requerir una estrategia ventilatoria diferente y
un tratamiento mas especifico que para un paciente con
ARDS primario. El principal efecto deletéreo es la reduc-
cién de la capacidad residual funcional (CRF). Junto con
las alteraciones causadas por ARDS secundario, esto
dara lugar al denominado “baby-lung”. La IAH disminu-
ye la compliance del sistema respiratorio debido a una
disminucion de la distensibilidad de la pared torécica,
mientras que la compliance del pulmén sigue practica-
mente sin cambios. En teoria, la compliance de la pared
torécica y pared abdominal puede mejorarse mediante
el uso de bloqueantes neuromusculares. Varios autores
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analizaron el efecto de los bloqueantes neuromusculares
sobre la PIA, hallando que inyecciones en bolo disminu-
yen transitoriamente la PIA; aunque no hay datos sobre el
efecto que producen sobre la compliance respiratoria en
presencia de HIA. Por lo tanto, podrian considerarse el
uso de bloqueantes neuromusculares, balanceado bene-
ficios y complicaciones conocidas, como aumento en la
incidencia de atelectasia dorsobasal, neumonia asocia-
da al ventilador (NAV), polineuropatia del paciente critico,
y debilidad muscular.

Algunas de las recomendaciones se relacionan con es-
trategias de VM en pacientes con HIA: ser ventilados con
bajo volumen circulante, segun la ARDS Network; la me-
jor PEEP que pueda contrarrestar la PIA mientras se evita
la sobre distension de las regiones aireadas, utilizando la
premisa de mejor PEEP = PIA. Durante la ventilacion pro-
tectora, la presiones meseta (Pplat) debe limitarse a las
presiones transmurales meseta menores a 35 cmH20:
Pplattm = Pplat-PIA/2. Los pacientes con riesgo de HIA
pueden presentar mayor riesgo de edema pulmonar.

Efectos sobre la Funcién Cardiovascular

La HIA esta asociada con numerosos efectos sobre el
sistema cardiovascular causados por multiples factores
.En primer lugar, debido al movimiento craneal del dia-
fragma durante la HIA, la presion intratoracica aumenta-
r&. Diversos estudios han demostrado que 20-80% de la
PIA se transmite al térax.

Esto lleva a la compresion cardiaca y reduccion de vo-
lumen diastdlico final. En segundo lugar, la precarga
cardiaca disminuye por disminuciéon del retorno venoso
desde el abdomen, y la poscarga sistémica, aumenta
debido a compresioén directa de los lechos vasculares y
activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona,
que producen disminucion del gasto cardiaco. La ten-
sion arterial media (TAM) inicialmente puede aumentar,
debido a desviacion de la sangre lejos de la cavidad ab-
dominal, pero luego se normaliza o disminuye. Los efec-
tos cardiovasculares son agravados por la hipovolemia y
la aplicacion PEEP, mientras que la hipervolemia tiene un
efecto protector temporal

La HIA también impacta en la fiabilidad de la monitori-
zacion hemodinamica, siendo la estimacion de la Pre-
carga la mas afectada. Debido a la transmision de las
presiones abdomino-torécica, las presiones de llenado,
presion venosa central (PVC) y presiéon de oclusiéon de
arteria pulmonar (POAP), estan falsamente elevadas
en presencia de HIA, y no reflejan el verdadero llenado
cardiaco. Debido a la complejidad fisiolégica de los pa-
cientes con HIA/SCA, la resucitacion con fluidos basados
en un valor absoluto de PAOP o de PVC debian evitarse.
Aplicar factores de correccion, como el simple célculo de
restar la mitad de la PIA de la POAP o PVC puede pro-
porcionar una estimacion rapida de la verdadera presion
transmural de llenado. Este hallazgo tiene implicaciones
importantes en pacientes con HIA.

Efecto de la HIA en el Manejo del paciente con
hipertension intracraneal (HEC)

Se ha observado una relacion directa entre PIA y PIC
en estudios en animales y humanos. Varios autores
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avalan la hipétesis que el aumento de la PIC secun-
daria a HIA es causada por el aumento de la presion
intratoracica, la que aumenta la PVC provocando dis-
minucién del retorno venoso cerebral y, por lo tanto,
congestion venosa y edema cerebral. Algunos autores
han demostrado el éxito del tratamiento de la HEC re-
fractaria con descompresion abdominal o curarizacion.
Por lo tanto, el monitoreo de la PIA es esencial para to-
dos los pacientes con trauma de craneo en riesgo de
HEC o HIA (segun los factores de riesgo publicados
por la WSACS. En los pacientes con HEC, las medidas
preventivas deben tratar de evitar un aumento de la
PIA. El estado neurolégico debe vigilarse con frecuen-
cia en los pacientes con HIA. Evitar la hipervolemia en
pacientes con HIA para evitar aumento de la PIC. Pro-
porcionar tratamiento adecuado para la HIA, especial-
mente si existe HEC, especialmente en pacientes con
trauma de créaneo grave (TEC). ElI TEC sigue siendo
una importante causa de morbilidad y mortalidad en
pacientes politraumatizados. Los resultados 6ptimos
se asocian con la capacidad de mantener la PIC< 20
mmHg, con una PPC> 60 mm Hg. La HEC se trata ge-
neralmente con elevacion de la cabecera de la cama,
agentes hiperosmolares, sedacion, normalizacion de
la temperatura, y drenaje de LCR. En los casos de HEC
refractaria al tratamiento, los barbitdricos o hiperventi-
lacion leve pueden ser Utiles. La PPC se mantiene al
limitar la PIC, asi como con el apoyo cardiovascular
con inotropicos. La craniectomia descompresiva (CD)
trata directamente la PIC elevada mediante la elimina-
cion de una porcion del craneo y liberando el cerebro.
Recientemente, se ha descrito en la literatura el uso de
la laparotomia descompresiva (LD) para los pacientes
con HEC refractaria.

Conclusioén

En los pacientes criticos con riesgo de HIA/SCA, sus
presiones deben ser monitoreadas, sobre todo en
aquellos con trauma toracico y TEC grave, debido a la
transmision de las presiones entre los diferentes com-
partimientos.(PIC, PIA, PPL), para evitar el desarrollo
del Sindrome multicompartimental de elevada morbi-
mortalidad.

Técnica de Cheatham y Safcsak para medicion de PIA
(Modificacion)

Indice



Volumen 29 - N° 3 - 2012 » SYLLABUS

<<171>>

MEDICION DE PIA

1- La presion debe ser expresada en mmHg
(1 mmHG= 1,36 cm H20)

2- La medicion debe realizarse al final de la
espiracion.

3- En posicion supina

4- El cero de referencia a nivel de la cresta iliaca,
linea medio axilar.

5- Realizar la instilacién con un volumen no mayor
a 25 ml de solucién salina (1 ml/ kg en nifios de
mas de 20 kg (para la técnica vesical)

6- Medir alos 30y 60 segundos luego de la
instilacion.

Hasta que otros métodos sean validados, el método

vesical es considerado como “gold standard” para

las mediciones de PIA intermitente.

(El' gold Standard para medicién directa es la

medicion de la presion intraperitoneal)
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TRAUMA

Pautas para el manejo
adecuado del Quemado critico

DRr. GuiLLERMO ENRIQUE RAMOS

La piel, como el 6rgano mas extenso del organismo, con-
fiere funciones de proteccion contra influencias externas
(mecéanicas, quimicas, fisicas e infecciosas); transmiten
los mensajes tactiles y sensitivos, interviene en la regula-
cion de la temperatura corporal, la pérdida de liquidos, y
en la produccion de vitamina D.

Las quemaduras son un tipo de lesion traumatica causa-
da por agentes térmicos, eléctricos, quimicos o radioac-
tivos que afectan la cubierta dermo-epidérmica en dife-
rente extension y profundidad.

La gravedad de un paciente con quemaduras esta aso-
ciada a la magnitud de la quemadura, y la vulnerabilidad
del huésped. La magnitud de la quemadura se relaciona
con la extension y la profundidad de la quemadura. La
vulnerabilidad del huésped se relaciona con la edad, las
enfermedades pre-existentes, lesiones por trauma aso-
ciado o lesién por inhalacién de humo.

Se ha observado una reduccion sostenida de la morbi-
mortalidad asociada a las quemaduras debido al desa-
rrollo de protocolos de resucitacion, mejoria en el soporte
ventilatorio, modulacién de la respuesta hipermetabdlica,
el control de infecciones, el cierre temprano de heridas y
el soporte nutricional temprano.

Se recomienda una pronta consulta al equipo especiali-
zado en el manejo de quemaduras ante toda quemadu-
ra mayor del 20% (en los nifios y gerontes mayores del
10%), quemaduras profundas, quemaduras eléctricas,
quimicas, sindrome de lesion inhalatoria, trauma aso-
ciado, quemaduras en areas especiales (cara, manos,
genitales), pacientes con enfermedades pre-existentes o
embarazo.

El shock hemodinamico debe ser prevenido, para lo cual
hay férmulas que permiten estimar las pérdidas de flui-
dos dentro de las primeras 24 hs. La reposicion debe ini-
ciarse precozmente para lo cual se sugiere la utilizacion
de accesos venosos periféricos de alto flujo, aun sobre
superficies quemadas (las mismas seran remplazadas ni
bien pueda estabilizarse el paciente). La utilizacion de
accesos intradseos puede ser una alternativa para pa-
cientes de cualquier edad. Considerando el requerimien-
to prolongado de catéteres vasculares, los PICC podrian
ser una alternativa. Se utiliza la férmula de Parkland que
estima la reposicion de 4 mi/kg/%. En un paciente de 70
kg con una superficie corporal qguemada (SCQ) de 50%
se estima un requerimiento de 14 litros en 24 hs. La mitad
se calcula para las primero 8 hs. Debido al alto reque-
rimiento de volumen, el Ringer Lactato es el cristaloide
recomendado porque genera menos modificaciones hi-
droelectroliticas y del estado &cido base. Por el aporte
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de potasio debe ser evitado en las primeras horas de un
paciente con rabdomidlisis (ej., quemadura eléctrica de
alto voltaje). Las soluciones salinas hipertdnicas se han
asociado a complicaciones como disfuncion renal, por lo
que no deben ser utilizadas regularmente. Los coloides
son objeto de controversia y se sugiere evitarlos dentro
de las primeras 8 hs, y luego utilizarlos sélo en caso de
respuesta inapropiada, a pesar del incremento del ritmo
de infusién de fluidos, con el objetivo de evitar las conse-
cuencias de la sobrehidratacion (sindrome compartimen-
tal abdominal, profundizacién de heridas, sindrome com-
partimental de extremidades, insuficiencia respiratoria). '
Las metas de la resucitacion son controladas mediante
los signos vitales y la diuresis para la mayoria de los pa-
cientes en la mayoria de los centros. 2 El objetivo de la
hidratacion es lograr un ritmo diurético de 0.5 mL/kg/hr
en adultos y de 0.5-1.0 mL/kg/hr en niflos menores de
30 kg. En rabdomidlisis debe incrementarse a 2 ml/kg/hr.
Datos del laboratorio (EB, lactato), monitoreo de la pre-
carga, del gasto cardiaco o la perfusion tisular pueden
ser de utilidad en pacientes criticos, pacientes con baja
reserva cardiopulmonar o mala respuesta terapéutica.
Para el control del dolor y la ansiedad se prefiere la uti-
lizacién de opiodes (morfina) intravenosos, ya que la
absorcién puede ser errdtica utilizando otras vias de
administracion en el paciente en shock. Los pacientes
quemados graves tienen alta incidencia de delirium, el
mejor control del dolor con opioides y la menor utilizacion
de benzodiacepinas reducirian el mismo. 3

Intoxicacion por inhalacion de humo

El humo es definido por la mezcla de gases y particu-
las aerosolizadas generadas por la combustion. Es
producido por dos procesos: oxidacion y pirolisis. Los
productos de la combustion pueden generar dafio por
4 mecanismos: 1) trauma térmico, 2) hipoxia, 3) toxinas
broncopulmonares, y 4) toxinas sistémicas. La inhalacion
de monodxido de carbono y de acido cianhidrico son cau-
sas importantes de las muertes en el lugar del siniestro
y causas de disfunciones neurolégicas graves. El mo-
néxido de carbono tiene alta afinidad por la hemoglobina
provocando hipoxia anémica. El acido cianhidrico tiene
afinidad por la mitocondria provocando hipoxia histotoxi-
ca. Debemos sospechar intoxicacion con monoéxido de
carbono en todo paciente expuesto a humo, en ambiente
cerrado, con algun sintoma neurolégico (desde cefalea
hasta el coma). La oxigenacion de la sangre (PaO2, y
Sa02) no se ven afectados, por lo que el diagndstico
debe realizarse mediante la medicién de carboxihemog-
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lobina. El tratamiento consiste en administrar oxigeno a
100%, lo que reduce la vida media de la COHb de 4 a
1 hora. La utilizacion de camara hiperbérica la reduce a
20 minutos, pero la necesidad de trasladar al paciente,
la dificultad para mantener un tratamiento y monitoreo
intensivo durante la misma, reducen los candidatos a
recibir este tratamiento. Se la recomienda para pacien-
tes que han tenido sintomas neuroldgicos importantes
0 persistentes, embarazadas, cardiopatia isquémica o
dosificacion de carboxihemglobina mayores de 40% en
pacientes trasladables.

La intoxicacion con &acido cianhidrico, compuesto comun
en la combustién de construcciones modernas, tiene
también un efecto inmediato, principalmente neuroldgi-
co, produciendo muerte temprana en la mayoria de los
casos. Los sobrevivientes pueden evidenciar acidosis
lactica, pinzamiento de la diferencia arterio-venosa. La
desintoxicacion a través de una enzima enddgena (rod-
hanasa) ubicua, pero principalmente hepatica, requiere
una pronta reanimacion cardiopulmonar. Puede utilizarse
tiosulfato de sodio (8 gr en 3-5 min/iv) que va a aportar
sustrato a esta enzima. Altas dosis de hidroxicobalamina
(4 gr/iv) pueden ayudar a quelar el &cido cianhidrico. La
utilizacion de nitritos produce metahemoglobinemia que
también va a quelar el acido cianhidrico, pero su utiliza-
cién es riesgosa en pacientes con carboxihemoglobine-
mia, por la reduccion de hemoglobina funcionante, por lo
que se recomienda evitarla hasta tanto sea descartada la
intoxicacion con monodxido de carbono.

La lesion inhalatoria incrementa el requerimiento de flui-
dos y la morbi-mortalidad estimada por la quemadura.
La obstruccién aguda de la via aérea ocurre en 20-30%
de los pacientes hospitalizados con lesiéon inhalatoria, su
rapida evolucion puede poner en riesgo la vida del pa-
ciente sino se logra una temprana permeabilizacion de
la via aérea. * El antecedente de exposicién al humo, en
un ambiente cerrado, con quemaduras en cara y muco-
sas, esputo carbonaceo, ronquera, estridor, disnea son
altamente sugestivos de compromiso inhalatorio y ame-
ritan la realizacion temprana de una fibrolaringoscopia o
fibrobroncoscopia en el paciente estable, o la inmediata
intubacion translaringea en el paciente inestable o que
deba ser trasladado. La quemadura extensa y profunda
de cara y cuello amerita la inmediata intubacion transla-
ringea. Si bien es preferible una intubacion temprana en
un paciente en que se podria haber evitado, a un inten-
to fallido de intubacién por una decision tardia, recordar
que la misma no esta exenta de riesgos por lo que no
deberia realizarse rutinariamente en todo paciente con
quemadura facial. La estrategia ventilatoria en los pa-
cientes con lesiéon inhalatoria coincide con el concepto
de mantener reclutadas la mayor cantidad de unidades
alveolares funcionantes, evitar la sobre distension y los
cambios de presion excesivos, controlar la concentra-
cion de oxigeno, medidas similares al manejo de pacien-
tes con injuria pulmonar/distres respiratorio de otras cau-
sas. La ventilacion de alta frecuencia tipo jet puede ser
efectiva para movilizar secreciones y minimizar la pre-
sion en la via aérea. Las nebulizaciones con heparina/n-
acetilcisteina podrian ser Utiles para reducir los tapones,
mejorar la oxigenacion, reducir la presion intratoracica
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y la morbi mortalidad asociada a la lesién inhalatoria. ®
Puesto que cerca del 70% de los pacientes con lesion
inhalatoria desarrollaran neumonia, son indispensables
las medidas de prevencion como la elevacion de la ca-
becera a 30°, la rotacion del paciente, la higiene oral, la
profilaxis gastrointestinal. © La utilizaciéon de antibioticote-
rapia profilactica no estd recomendada, pero un trabajo
de Espafa utilizando descolonizacion intestinal selectiva
y ceftriaxona sistémica los primeros 4 dias, demostré una
reduccion de la mortalidad y de la neumonia temprana. ”
El riesgo de esta estrategia es el desarrollo de resistencia
bacteriana, especialmente en unidades con alta tasa de
resistencia. ®

Determinar la profundidad de las quemaduras permite
evaluar la gravedad del paciente. Las quemaduras su-
perficiales (tipo A de Benaim) pueden ser eritematosas
o flictenulares, son hiperémicas e hiperalgésicas, ya que
s6lo afectan epidermis y dermis superficial, suelen ce-
rrar sin secuelas. Las quemaduras intermedias (tipo AB)
afectan la epidermis y la dermis en proporcion variada.
Con un tratamiento adecuado tiene chances de cerrar
espontaneamente. Las quemaduras profundas (tipo B)
afectan todo el espesor dermoepidérmico, no tienen po-
sibilidad de regeneracion, al deshidratarse pierden la ca-
racteristicas de elasticidad, son acartonadas y no tienen
sensibilidad. Cuando afectan una extremidad en toda su
circunferencia pueden producir sindrome compartimen-
tal requiriendo la temprana intervencion quirdrgica (es-
carotomias) para evitar el compromiso de las estructuras
subyacentes. Cuando las mismas afectan el tronco pue-
den afectar la expansion pulmonar por lo que también
requeriran escarotomias de liberacion. Las quemaduras
tipo B requeriran, luego de la etapa de resucitacion, la
remocion temprana y cobertura con sustitutos transitorios
(piel cadavérica, piel de cerdo, sustitutos sintéticos) y/o
definitivos (autoinjertos) dependiendo de la disponibili-
dad de los mismos. La extension de las quemaduras se
determinaré utilizando la regla de 9. Ffova' | a cara palmar
de la mano del paciente equivale al 1% de su superficie
corporal.

Si el paciente va a ser derivado dentro de las primeras 12
hs y en ausencia de riesgo de sindrome compartimen-
tal, las heridas pueden ser envueltas en sabanas limpias,
evitando la contaminacion y la pérdida de calor. Si el pa-
ciente permanecera en nuestra unidad un tiempo mas
prolongado, se sugiere la cobertura con antisépticos
cada 12-24 hs para prevenir la colonizacién/infeccién de
las heridas. El antiséptico mas utilizado es la sulfadiazi-
na de plata. No se recomienda la utilizacion sistematica
de profilaxis antimicrobiana sistémica, aunque la misma
podria tener utilidad en la prevencion de pérdidas de
autoinjertos o en los pacientes de alto riesgo de bacte-
riemia (escarectomias en quemaduras mayores de 40%
con mas de 10 dias de evolucion, patologias de riesgo
de endocarditis infecciosa).

La respuesta hipermetabdlica en pacientes con quema-
duras se caracteriza por estado circulatorio hiperdina-
mico, hipercatabolismo (masiva pérdida de proteinas y
lipidos, insulino resistencia) y alteracion de la respuesta
inmunoldgica. La atenuacion de la respuesta hipermeta-
bolica es un componente esencial en el manejo del pa-
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ciente quemado grave. Las medidas que han probado
ser efectivas para tal efecto son la termoneutralidad del
ambiente (para evitar la pérdida de calor), la eliminacion
temprana del tejido desvitalizado con la cobertura inme-
diata, la utilizacion de beta bloqueantes, la insulinotera-
pia y el control glucémico, el adecuado manejo del dolor
y el disconfort, la nutricién enteral temprana y la utiliza-
cion de nutrientes especificos (glutamina). La utilizacion
de tratamiento anabdlico (oxandrolona, hormona de cre-
cimiento), podria tener un rol en el control de la deplecion
de la masa muscular. °

Figura 1. Estimacion de superficie corporal.
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VIA AEREA

Extubacion no planificada:
Impacto en la evolucion de
los pacientes en Cuidados

Intensivos

DRr. HEcTOR S. CANALES

Especialista en Medicina Intensivista. Médico de UTI, Hospital San Martin, La Plata. Director del Comité de Trauma, SATI.

El paciente internado en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos (UCI) presenta riesgos de seguridad, incluyendo un
mayor riesgo de errores médicos. Una gran proporcion
de pacientes ingresados en la UCI requieren intubacion
traqueal y/o ventilacion mecanica; ambas plantean ries-
gos de eventos adversos.

Una Extubacién no planificada se define como el retiro
prematuro del tubo endotraqueal en un paciente que re-
cibe soporte ventilatorio mecanico (extubaciones delibe-
radas no planificadas), o durante la atencién del personal
médico y de enfermeria (extubacion accidental).

Los estudios realizados en los ultimos 10 afios informaron
tasas de extubacion no planificada que van desde 0,5
hasta 35,8 (mediana de 7,3 [4,0 -11]), extubaciones no
planificada por cada 100 pacientes ventilados, o de 0.1
a 4.2 extubaciones no planificados por cada 100 dias de
intubacion (mediana de 0,9 [0,6 -1,7]).

Las auto-extubaciones son la mayoria de extubaciones
no planificados

Entre los factores de riesgo se ha identificado la presen-
cia de inquietud o agitacion, un nivel de conciencia supe-
rior y/o uso inadecuado de sedacion

Complicaciones de la extubaciones no planificadas

Complicaciones de la extubacion

Han sido reportadas complicaciones inmediatamente
después de extubaciones no deseadas, tales como trau-
ma de laringe o de cuerdas vocales, dificultad respirato-
ria prolongada, paro respiratorio, taquicardia ventricular,
hipotension y vomitos, con la posible aspiracion en el
22% de este grupo de pacientes. Las complicaciones
hemodinamicas o de la via aérea se encontraron en el
72% de los pacientes. Estas incluyen hipotension (35%),
taquicardia (30%), hipertension (14%), multiples intentos
de laringoscopia (22%), laringoscopia dificil (16%), intu-
bacion dificil (14%), hipoxemia (14%), e intubacién eso-
fagica (14%).

Complicaciones relacionadas con la reintubacion

Las tasas de reintubacion van desde el 1,8% al 88% (me-
diana 45,8%, [37.5%-58.1%]). Mort reporté una tasa simi-
lar para intubacion de emergencia (30%) y encontré que
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la reintubacion se asocié con una alta tasa de intubacion
dificil e hipoxemia. Las tasas de reintubaciéon después
de la extubacién no planificada varia segun la poblacion
estudiada (quirtrgica vs. médica), el tipo de extubacion
no planificada (deliberada contra accidental), y el nivel
de soporte ventilatorio (destete en comparacién con
ventilaciéon mecanica total). La mayoria de los pacientes
(62% -74%) se re-intubaron dentro de la primera hora de
la extubacion accidental.

Las tasas de reintubacion fueron similares entre los pa-
cientes médicos y los quirdrgicos, con tasas entre el
3,4% y el 74 % (mediana 44,8 [40,5-48]), en pacientes
médicos, y del 22,6% al 88% (mediana 42, [32,7 -58,2])
en los pacientes de origen quirdrgico.

La reintubacion fue menos frecuente durante el deste-
te de la ventilacion mecanica, con tasas de entre el 15
al 30% y el 30% (mediana 15,6 [15,1-26,4]) en compa-
racion con los pacientes en ventilacion mecanica total,
cuyas tasas de reintubacion oscilaron entre el 61% vy el
81% (mediana 76 [64,7 -80,1]). Los pacientes que se
extubaron tuvieron tasas de reintubacion entre el 0% al
50% (mediana 39 [25,3-51,0]), mientras que los pacien-
tes con extubacion accidental tuvieron tasas del 7% al
100% (mediana 100 [30,2 -100]).

El andlisis multivariado de los diferentes estudios de-
mostré que la probabilidad de reintubacion se asocioé
con la edad, el tipo de extubacion no planeada, el modo
ventilatorio, las variables ventilatorias previas, y el nivel
de conciencia. Los factores especificos de riesgo fue-
ron una edad mayor de 65 afos, extubacion accidental,
soporte ventilatorio total, las modalidades ventilatorias
asistida / controlada, ventilacién controlada por volumen
con una frecuencia ventilatoria mayor a 6/minuto, pH ar-
terial >7,45 y una PaO2/FiO2 menor de 200 a 250 mmHg,
ambos antes de la extubacion no planificada, escala de
Coma de Glasgow de menos de 11 puntos, pacientes no
quirdrgicos, diagndéstico de neumonia y la presencia de
co-morbilidades.

Resultados de la extubacién no planificada

Se ha evidenciado una ventilacién mecénica prolongada
y una mayor estadia hospitalaria y en la UCI en los pa-
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cientes que experimentan extubaciones no planificadas,
se atribuyeron a los pacientes que requirieron reintuba-
cion después de la extubacion no planificada. Un estudio
de casos y controles llevado a cabo por De Groot et al.
demostré que los pacientes en lo cuales no era necesario
la reintubacion después de la extubacion no planificada,
tenfian una menor duracion de la estadia hospitalaria y
en la UCI, menor tiempo de intubacién total, y menor
mortalidad tanto en la UCI como hospitalaria, en compa-
racion con los pacientes en ventilacion mecanica y que
se extubaron en forma no planificada y que requirieron
reintubacion.

Los pacientes reintubados incurrieron en mayores costos
hospitalarios y exigieron mas atencion cronica, con una
mayor incidencia de neumonia asociada al ventilador
(riesgo relativo1,8), que a su vez se asocié con eventos
accidentales de extubacion no planificadas (riesgo rela-
tivo 5,3) que en los no reintubados. Los resultados de los
diferentes estudios, sobre mortalidad son inconsistentes
con la extubacion no planificada, hay pacientes que tie-
nen una mayor mortalidad, otros con menor mortalidad, o
sin cambios en la misma, en comparacion con pacientes
que no tienen una extubacion no planificada.

La reintubacion, si se asocia con mayor mortalidad en
aquellos con extubacion no planificada.

Medidas de Prevencion

Aungue numerosos estudios se han publicado desde
hace mas de 20 afios sobre extubacion no planificada,
s6lo unos pocos estudios evaluaron la eficacia de las me-
didas preventivas para reducir la incidencia de la extuba-
cion no planificada.

Los programas de mejoria continua en la calidad han
logrado reducir las extubaciones no planificadas, y es-
tos incluyen la participacion de multiples intervenciones
centradas principalmente en la recoleccién de datos, la
normalizacion de los procedimientos, la educacion del
personal, la vigilancia del personal, y la identificacién y
manejo de los pacientes de alto riesgo

Tranquilizar al paciente (no siempre con éxito) con uso de
sedantes es controvertido.

Con respecto a la restriccion de las extremidades, la
mayoria de los estudios arrojan datos inconcluyentes al
respecto

Hay que tener cuidado con las fuerzas aplicadas al tubo
endotraqueal (TET)

Una colocacion apropiada del extremo del TET (4-5 cm.
por encima de la carina)

Uso de dispositivos especiales para la fijacion del TET
Vigilancia constante, teniendo en cuenta que puede re-
petirse.

Identificar los pacientes en plan de destete de la ARM
Entrenamiento de las enfermeras: enfermeras con menos
de 4 afios en el servicio, mayor incidencia de autoextu-
bacion.
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Conclusioén

La identificacion de factores de riesgo para extubacion
no planificada puede ser Util en la reduccion de la misma.
La extubacion no planificada y las tasas de reintubacion
eventuales deben ser aplicadas a un programa de cali-
dad en la UCI.
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VIA AEREA

Traqueotomia percutanea o
quirdrgica, ;cuando elegir cual?

DRr. NEsTor RaiMonDI, DR. GuILLERMO CHIAPPERO

Desde el advenimiento de la Traqueotomia Percutanea
(TP), han cambiado diversos aspectos de la traqueoto-
mia en el paciente critico. Asimismo, durante el desarrollo
de las diferentes técnicas actuales, se han ido modifican-
do las mismas para volver indicaciones las que inicial-
mente se consideraban contraindicaciones de la TP. Sin
duda, que aun existen indicaciones para la Traqueotomia
Quirdrgica (TQ)

A continuacion se describiran indicaciones y ventajas de
laTPy TQ.

Ventajas de la Traqueotomia Percutanea (TP) sobre la

Traqueotomia Quirurgica (TQ)

1- La TP se puede realizar en la cama del paciente, sin
tener que sacarlo de la UTI. Esto es importante, sobre
todo en los pacientes en Ventilacion Mecanica y que
estan dependientes de altas fracciones de oxigeno y
PEEP, lo que significaria un riesgo en la movilizacion
de estos pacientes.

2- Por lo anterior, la TP no ocupa tiempo de quiréfano

3- No requiere del tiempo del anestesidlogo

4- Solo requiere del material provisto en los equipos de
traqueotomia percutanea y no de otro material quirdr-
gico.

5- La TP requiere de menor cantidad de personal para
ser realizada que la TQ. El médico encargado de ma-
nejar la via aérea del paciente y el que realiza la TP.

6- La TP presenta menor incidencia de complicaciones
a corto y largo plazo, lo cual significa menores indi-
ces de tratamientos ulteriores sobre la via aérea del
paciente en los cuales se realizaron TQ. Las compli-
caciones pueden ser invalidantes para el paciente,
y los tratamientos para tratar las complicaciones son
costosos Yy largos.

7- La TP permite mejor sellado peri canula que la TQ, lo
cual evita la salida de secreciones peri canula, mini-
mizando el riego de celulitis periostomia.

8- La TP permite pronar al paciente mas facilmente que
cuando se realiza una TQ, sin tener riesgo de que la
canula traqueal se desplace con esta maniobra.

9- La TP presenta un répido cierre del ostoma cuando
se retira la canula; esto ocurre por la ausencia de 0s-
tomizacion y porque no se requiere tejido de granula-
cion para el cierre de los planos anatoémicos.

Esto estaria justificando los mejores resultados estéti-
cos de laTP sobre laTQ

10- Menor sangrado que la TQ

11-Menor infeccion periostoma que la TQ
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12-En los pacientes en que previamente se ha realizado
TQ, es muy dificultosa la realizacion de las TP, por la
presencia de tejido granulomatoso cicatrizal. No ocu-
rre lo mismo en los pacientes que previamente se han
realizado en varias oportunidades (2 6 3) TP; en estos
casos, no hay dificultad en realizar nuevamente una TP

13- Mejores resultados estéticos. La TP solo deja una ci-
catriz, que corresponde a la incisiéon que se realiza
de, 1 a 1.5 cm., que se pierde en el pliegue del cue-
llo. No deja retracciones como lo hace la TQ. Esto se
explica, porque en la TP no se realiza fijacion de la
traquea a la piel (ostomizacién), ademas de no tener
que incidir los cartilagos traqueales.

14-Menor tiempo en la realizacion del procedimiento. La
TP es un procedimiento que, realizado por médicos
entrenados, se puede hacer en pocos minutos. Hay
evidencia de poder utilizar la TP, en la via aérea de
emergencia, con operadores entrenados.

15- Debido a que es menos invasiva que la TQ, la TP ayu-
da en la decision de realizar la TP méas tempranamen-
te que la TQ.

16-En el grupo de pacientes con patologia esofagica,
que requieren esofagostomia, la TP es mas faciimen-
te realizable y méas segura que la TQ.

17-En el grupo de pacientes con cirugia cardiotorécica,
la TP es considerada de primera eleccion por la dis-
minucion del riesgo de mediastinitis.

Es importante destacar que hay que individualizar en

términos de tiempo y de técnicas percutaneas a cada

paciente, dependiendo de las caracteristicas clinicas de
cada paciente, y no de resultados globales.

Ventajas de la TQ sobre la TP

1. La TP es un método que requiere de personal muy
entrenado para su realizacion, y que tiene una curva
de aprendizaje alta, para poder minimizar las com-
plicaciones del procedimiento. Esta demostrado que
cuanto mas entrenado esté el personal que realiza la
TP, es menor la incidencia de complicaciones.

2. Cuando se esta dentro de la curva de aprendizaje del
método y en algunas de las técnicas de TP, se puede
requerir de control endoscoépico o ecografico

3. El recambio de cénula, si el paciente lo requiere, se
recomienda siempre realizarlo con guia o tutor, dado
que rapidamente se cierran los anillos en el caso de
laTP . Enla TQ, se realiza ostomia de la traquea, por
lo que el cierre de la misma demora mas tiempo.

4. Contraindicada en pacientes pediatricos, por la inma-
durez de los cartilagos traqueales.
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Contraindicada en coagulopatias, como en cualquier
otro método por puncién, hasta normalizar parame-
tros de coagulacion.

No es recomendable realizar la TP cuando existen tu-
mores o infeccidn en el sitio de puncién subcricoidea.
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